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0 fornecimento de oxigênio (02 ) e a . remoção de d i 5xj_ 
do de carbono iCQ ).das células são mantidos pelo intercâm-' 
bio entre o meio externo e o sangue através do sistema car- 
dio-respíratorio .
Qualquer gãs pode ser transportado em solução física: 
no sangue, e essa quantidade d i s s o 1v i d a , ê proporciona 1 i
pressão parcial do gãs, segundo a lei de Henry. Assim, 100 ml 
de plasma transportam 0,3 ml de 0 ^ quando equilibrados com
gás a uma pressão parcial de 100 mmHg, que é a pressão do
gãs alveolar e arterial ao nível do mar. No entanto, devido 
ã presença da hemoglobina, um mesmo vòiume de sangue conse­
gue transportar 20 ml de oxigênio nas mesmas condições. Da
mesma forma, 100 ml de plasma transportam 2,60 ml de CO 2 en-
27quanto o mesmo voiliume de sangue transporta 60ml ’ .
A liberaçao de oxigênio a nTvel tecidual depende da
diferença da pressão parcial desse gãs entre o capilar e a
célula e da afinidade da hemoglobina pelo oxigênio. Esta úl 
tima ê expressãopela curva de dissociação de ox i emog 1 o b i ira ' 
ou pela P50.
CURVA UE DISSOCIAÇÃO Db OXIEMOGLOBI NA E P-50
A curva de dissociação da o x i e m o g 1obina reflete a
afinidade da hemoglobina pelo oxigênio e representa o equiljT
brio entre as taxas de associação e dissociação do ooxigênio
6 2 8 Ocom a hemoglobina * . E representada graficamente colo-
cando-se a relação entre a pressão parcial do oxigênio no
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FIGURA 1
CURVA DE DISSOCIAÇÃO DEíOXIEMOGLOBINA A pH 7,40 E 37°C
0 ponto A representa a P50 numa pessoa normal. 0 traçado B 
representa o desvio da curva para a direita e o traçado C representa
o desvio da curva para a esquerda
sangue e a saturação da hemoglobina pelo 02 (Figura 1),
Em 1982, Bohr descreveu a forma sigmoidal da curva 
e, posteriormente, observou que ela sofria a influência do
Quando a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio está 
d i m i n u içlõ. mais oxigênio é liberado aos tecidos a uma deter­
minada pressão, e diz-se que, nessa situação, a c u r v a  ;.éstá 
desviada para ã direita, Ao contrário, se a afinidade está 
aumentada, menos oxigênio é liberado aos tecidos ã mesma pres 
são de oxigênio, e diz-se que a curva está desviada para a es 
q Uerd a2 7 -6 2 '8 0 .
A PíV' representa a pressão parcial de oxigênio, na 
qual 50% da hemoglobi na se acha saturada com oxigênio. No
adulto, seu valor ê aproximadamente 27 mmHg em pH 7,^0 á tem-
27 62 79peratura de 37?C ’ ' . Consequentemente, a posição r.da
curva à esquerda ou à direita pode ser expressa pelo valor da
p5 0 / r • 1 ̂  ^  1 a n c n 1 1* ■ li'* " » •(figura \ )  ’ , A P50 1 1 1 n vivo e uma expressão da j n
teração de i números fatoresj dentre eles, os denominados 11- 
gantes da hemoglobina, Assim, o CO e CN" ligam-se ao ferro 
do heme e o Cl", H+ , C02 , S O ^ ”  , e os fosfatos orgânicos como 
2 ,3-Difosfoglicerato (2f3"DPG) llgam-se i cadeia globínica em 
locais diferentes do heme» Estes elementos ligam-se ã hemo­
globina e ? dependendo de sua concentração, diminuem sua afinj_ 
dade com o oxigênio e, deste modo, desviam a curva de dissoci 
aição para a direita, Esta interação entre a hemoglobina e
os rigaffJres e conhecida como efeitos -cooperativos da hemoglo­
bina os quais ocorrem somente no tetrimefo completo, e não 
nas sub-un i dade.s separadas 53,6^,80^ p rofun<jas alterações,
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determinadas na estrutura da hemoglobina por esses ligantes , 
condicionam a mudança da afinidade da hemoglobina pelo ox i g ê ­
nio»
Quando se deseja estudar a influência de outros fato 
res que não sejam o pH e a temperatura, expressa-se a P50 num
Qn
pH de 7,40 e temperatura de 37?C (P50 "in vitro")
ESTRUTURA DA HEMOGLOBINA
A hemoglobina I uma protefna tetramérica de forma es 
feroidal, que mede 64x65x50 % , com um peso molecular de 64„000 
dãltonso Cada tetrâmero ê constituído de dois pares de cadei­
as iguais« A cada cadeia acha-se ligado um grúpo heme, cons­
tituindo esta combinação um monomeró ou subunidade de hemoglo-
, . 44, 6 2 , 64,83,t> i na * * * o
Na hemoglobina adulta, o tetrâmero é oonstitu/do de 
duas cadeias alfa e duas cadeias beta na hemoglobina1
fetal, ê constituído de duas cadeias alfa e duas cadèias gama
' !2 ^  >•
Cada cadeia alfa é composta de 141 aminoãcidos em 
sequência linear especifica, e as cadeias beta e gama, de 146
aminoãcidos. Esta sequencia de aminoãcidos em cada cadeia de_
_ ] Q íj Zj
nomina-se estrutura primaria da hemoglobina ’
U arranjo interno de qualquer das cadeias ê muito 
sími Iar.• Grúpos que contêm de 7 a 21 aminoãcidos acham-se do ­
brados em alfa-hêltce e formam os segmentos heli o c o l d a i s , uni­
dos entre sí por segmentos não dobrados (segmentos não helicoj_ 




ESTRUTURA PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA DA CADEIA BETA DE HEMOGLOBINA
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hemoglobina (figura 2),
A cadê ia alfa tem sete segmen tos helicoidais, e as 
cadeias beta e gama, oito, Esses segmentos são designados por 
letras de A a H, e os aminoácidos que os constituem sio desig­
nados por um numero que indica sua posição na hélice, Por exem 
pio: HIS F8 significa que o oitavo aminoãcido da h'elice F é 
uma hlstJdjna (Figura 2),
Os segmentos não helicoidais permitem que as cadeias 
se dobrem e adquiram um arranjo espacial aproximadamente esféfi 
co , coriferindo a cada segmento h e 1 icoida 1 uma posição claramen­
te,definida no espaço, levando por exemp 1 o a hié 1 i ce A para per­
to da G e H, Esta r e 1 ação espacia 1 é conhecida como estrutura
H  83terciária da hemoglobina ’ ,
A maior parte dos conhecimentos da estrutura quater­
nária da hemoglobina provieram dos estudos de Perutz et . alii, 
que analisaram com raios X os cristais de hemoglobina do homem 
e do cavalo,
Inicialmente, em 1938, Harowitz observou que a oxie-
moglofrina e a d e o x iemog1o b 1 na formavam cristais diferentes, co-
6 Amo se fossem substâncias diversas , Ao lado d i s to , observou- 
se a desintegração dos cristais de deo x i e m o g 1obina quando se
~ . Ai»,56,6íf,66,83 , ^adicionava oxigênio . * * , Isto levou os pesquisado­
res a postular a existência de duas conformações quaternárias 
alternativas, posteriormente confrrmadas por raios X,
8
Essas duas formas estruturais da hemoglobina sio di 
ferençadas pelo arranjo das subunidades, bem como pelo número 
e força de ligações entre elas, A forma estrutural com menor 
número e ligações mais fracas entre as subunidades está livre 
para desenvolver sua afinidade máxima pelo o x i g ê n i o ; denomina - 
se.estrutura R (relaxada) e corresponde ã o x i e m o g 1o b i n a . A
forma estrutural com maior número e ligações mais fortes entre 
as subunidades tem diminuída a afinidade pelo oxigênio; é ch a ­
mada de estrutura T (tensa) e corresponde a d e o x iemog1o b i n a ,
As ligações que establl izam as subunidades na confo_r 
maçio quaternária (T ou R) sio de três tipos p r i n cipais:pontes 
de sal (que sio aquelas entre um átomo de nitrogênio com carga 
positiva e um átomo de oxigênio com carga negativa', incluindo 
este tipo as ligações da 2,3-DPG na cadeia beta)., pontes d« hi ­
drogênio e as forças de Van der Vaáls  ̂® »6**»65 ̂
Destas 1 igações, as mais importantes são as pontçs 
de sal (Figura 3) e, dentre elas, as localizadas no final dás
I
cadeias g l o bínicas, poi s são estas que fornecem as ligações ex. 
tra entre as subunidades na conformação T, Nesta forma estru­
tural, as ligações de sal se fazem entre as cadéias alfa, entre 
as cadeias alfa e beta e entre as cadeias beta **7 ,64 ,65 , 83 ̂
Fi gura 3
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CONFORMAÇAO T CONFORMAÇAO R
REPRESENTAÇÃO ESQUEMÁTICA DAS PONTES DE SAL QUE NA 
CONFORMAÇÃO QUATERNÁRIA ESTABILIZAM A DEOXIESTRUTURA (T) 
E A OXIESTRUTURA (R). A FIGURA MOSTRA TAMBÉM A APROXI­
MAÇÃO DAS DUAS CADEIAS BETA NA CONFORMAÇÃO R.
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Os agentes químicos que se ligam I globina diminuem 
a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, pois interagem com 
as subunídades e aumentam o número de pontes de sal entre elas, 
ou reforçam as já existentes, estabilizando a molécula na co n ­
formação To
A diferença existente entre as formas estruturais. T. 
e R reside na distância entre as duas subunídades beta, a além 
de suá afinidade pelo oxigênio» Deste modo, na conformação T, 
as pontes, de sal mantêm entre as subunídades uma distância exa 
tamente suficiente para. poder encaixar uma molécula de
2,3-DPG, o que não ocorre na conformação R, pois, com a quebra
das pontes de sal, esta distância d I mi nu i - (F i;gu rá 3A) „
0 grupo heme é formado de um átomo de ferro e de pro 
toporfirina 9 tipo III. Esta protoporfiri na 9 é formada e de 
quatro anéis pi r r õ 1 icos , no centro dos quais se encontrano áto 
mo de ferro, que é sempre bi v a 1ente , pois somente neste estado
64 83 84ele é capaz de ligar-se reve r s.i ve 1 mente ao 0 2 e CO ’ ’ •
Cada grupo heme está inserido numa cavidade hidròfó-
blca, na superfície da melécula da hemoglobina, formada pelas
18,65,83,84
hélices F e H de cada subunidade globinica . Nesta
cavidade hidrofóbica também se encontram os penúltimos aminoã-
cidos de cada ca d e i a -1irosina 140a e 1 A 5 P - aí mantidos por
65pontes de hidrogênio, bem como por forças de Van der Vaals
Na deox i emog 1 ob 1 na em conformação T o ferro está 
ligado aos quatro átomos de nitrogênio do anel porfirínico e 
ao nitrogênio e da HISTIDINA F8 (87a e 923 ), chamada
HISTIDINA PROXIMAL. No lado oposto ao plano do anel porfirfni- 
co se acham a HISTIDINA E7 (58a e 633), chamada HISTIDINA DlS- 
TAL, e a VALINA E11 (62a e 6 7 3) . Neste estado, sem oxigênio ,
o ferro é chamado cinco c o o rdenado, devi do a estas cinco liga —  
ções, e sua camada externa de elétrons se apresenta n u m e s t a -  
do altamepte vibratório, conferindo-lhe um raio de 2,'1§A, suf i­
cientemente grande para deixá-lo ajustar-se entre os nitrogeniios 
do anel porfirTnico, Desta forma, o çéntro do átomo de ferro 
está deslocado do plano do anel porffrfnico, situando-se ao la­
do da hélice F (figura *0,
Quando o oxigênio se liga ã molécula, as subunidades 
reagem na ordem; al, a2, 31, 32, levando às seguintes alterações:
a) 0 oxigênio forma uma ligaçio com o ferro e com a . HISTIDINA 
DISTAL, e, por isso, o átomo de ferro passa a ser seis-coordena 
do, adquirindo seus elétrons da camada externa um estado de baj_ 
xa vibração, conferindo-lhe um raio menor e permitindo que ele 
se mova para dentro do plano do anel pori f i r T n i c o .
Devido ã rfgida ligação que ele mantem com a HISTIDI 
NA PROXIMAL, esta ligação é . trãcionada pelo delocamento = do 
ferro, levando a hélice F em direção ao centro da molécula, Es­
ta tração da ligação entre o átomo de ferro e a HISTIDINA P.ROXI 
MAL é considerada como o mecanismo que desencadeia as mudanças 
conformacionais que envolvem a cadeia globfnica como,um todo 
* 0 movimento descrito estrèita a cavI da de entre as héli-
ces;Fe H e deloca os penúltimos aminoácidos de cada cadeia-tiro 
sina I^Oa e 1^53“ que ali se encontravam. Esta tiroslna leva 
consigo o último aminoácido de cada cadela (1 h 1 a e 1^*63), que­
brando desta forma as pontes de sal que estes aminoácidos mantj_ 




REPRESENTAÇÃO ESQUEMÁTICA DA POSIÇÃO DO ÁTOMO DE 
FERRO NA DEOXIESTRUTURA ( LINHA CHEIA ) E NA OXI -  
ESTRUTURA ( LINHA TRACEJADA ).
1:3
estrutuna de outras subunidades Isto facilita a ligação
de O 2 a outras subunidades, c.e, cemodàdo momento, . provàvè;lmente 
após a adição do segundo ou terceiro oxigênio ã molécula, a e s ­
trutura muda para a conformação óxi, aumentando em muito a afi­
nidade da hemoglobina pelo oxigênio, o que explica a forma slg- 
mòidal da curva de dissociação da ox i em^g 1 ob i na
b) Antes que o oxigênio se combine com’o ferro do h e m e , deve 
ver um deslocamento do radical y metal da.VALINA Eli, que na su 
bunidade beta, bloqueia o acesso ao ferro, o que não ocorre na 
subunidade alfa, é este "bloqueio" que explica a diferença de 
afinidade entre as duas subunidades, e o porquê da reação na 
ordem proposta: al , a 2 , 3 1 , 3 2
HEMOGLOBINA FETAL
Durante a Vida intra-uterina e nos primeiros meses
de vida extra-uterina os eritrócitos dos mamíferos possuem a^
tas concentrações de hemog 1 obI na f e ta 1 , que favorece o transpor
te do oxigênio da mãe para o feto, devido ã sua peculiar afini- 
7 62dade por ele * , Nos seres humanos, esta hemoglobina se e n ­
contra em concentrações apreciáveis no sangue até os 6 rrieses de 
vida,
A principal diferença entre a. hemoglobina fetal (Hb F) 
e a hemoglobina adulta (Hb A) é a presença das duas cadeias ga-
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ma na primeira, que se caracterizam por apresentarem sequência 
e tipos diferentes de aminoácldos, Na cadèia beta da hemoglobj_ 
na adulta, o aminoácido 143 é a HISTIDINA, que é responsável p<i 
la ligação do 2,3-DPG ã móí êcul a ,.! enqüar)toi;n na cadeia g a ­
15
ma, ele é substituído por uma SERINA.
Em solução dialisada, a HbF e a HbA têm a mesma afi 
fTidade pelo oxigênio, mas esta se altera quando se introduzem1 
ao m e io.fosfato o r g â n i cos como o 2,3-DPG e o ATP, Nesta situa 
ção, a afinidade da HbA pelo oxigênio é dimuida, ao passo que 
a afinidade da HbF é pouco alterada. Isto ocorre porque a HIS 
TipiNA, um aminoãcido carregado positivamente, pode ligarrse 
com um composto carregado negativamente como o 2,3-DPG. , Esta 
ligação nio ocorre cpnt a SERINA, porque este aminoácido ap r e ­
senta carga neutra 29,82^
AÇAO DO pH E C02
0 fator mais importante, que tem inf1uência na vari
ação da afinidade da h e m o g 1obI na p e 1 o oxlgênI o é a concentra-'
ção de íons H+ , Esta influência pode dar-se pela ação direta
dos Tons H+ na molécula de hemoglobina ou pela sua ação no me-
L L \ h  h
tabolismo do 2,3-DPG
A ação do pH, que diminui a afinidade da hemoglobina 
pelo oxigênio, é conhecida como efeito Bohr, Em 1904, Bohr , 
Hasselbalch e Knogh notaram que o CO^ diminui a afinidade da 
hemoglobina pelo oxigênio, deslocando a curva da dissociação da 
o xiemog1obI na para a direita, Em 1 928, Barcroft postulou que 
esse efèi to era, devido ã variação na concentração de Tons H+ e 
demonstrou que mudanças do pH causadas por outros ácidos^mani- 
festavam o mesmo fenômeno 5 7 , 5 8 , 7 ^ , 7 7  ̂ Posteriormente, dèmons
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trou-se que o proprio C02 tem uma açio na molécula da hemoglo 
^ina, diminuindo sua afinidade pelo oxigênio 5,7,58,7^
Atualmente ac_e!ta-se que o efeito Bohr decorre da va
riaçio da concentração dos Tons H+ (provenientes do C02 , de
qualquer outro ácido, ou de bases) e também da ação do próprio
Í4Í1 7/1
C02 sobre a molécula de hemoglobina ’ f .
Estudos realizados por meio de modificações químicas 
da molécula da hemoglobina e c r i s t a l o g r a f i a  com raios X permi 
tiram identificar os resíduos de aminoácidos responsáveis pelo 
efeito Bohr: seriam os grupos imidazólicos da HISTIDINA C-ter
minai das cadeias beta (146&), os aminogrupos da VALINA N-ter- 
minal das cadeias alfa (la) e, possivelmente, os grúpos imida 
zólicos de uma das H I S T I Dl NAS das duas cadeias alfa ( 1 2 2 0 ) ^ ’ 
67,77. Estes aminogrupos e os grupos imidazólicos são ionizá 
ve i s e podem liberar ou captar íons de hjdrogênio quando ocor­
rerem deoxigenação ou oxigenação do átomo de ferro, respectiva 
mente,
Da mesma f o r m a , os íons de htdrogênio, l iberados quan 
do aó sistema se adiciona CO^ ou ácido, aumentam o número
de átomos-de nitrogênio com cargas positivas dos radicais am_r
- 11 nos e imidazólicos. Esta ionização traz como consequencia a
formação de pontes de sal entre estes nltrogênlos positivamen­
te ionizados e os átomos de oxigênio de outros aminoácidos , 
negativamente ionizados,
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Quando ocorre d e o x i genaçlo, a formação destas liga 
ções é que mantém o grupo imidázólico da HISTIDINA 146 ligado 
ao ASPARTATO 94 da mesma cadeia na deo xi emog 1 ob i na . Na oxige­
nação, esta ligação é rompida e libera os prótons que estavam
II
tamponados, com consequente relaxamento da estrutura da hem o­
globina ^  * 77,
0 CO2 é transportado no sangue como compostos carbá- 
mínicos e l iga.-se aos aminogrupos das VALI NAS N-terminal das 
cadeias alfa e beta (la e lg); Segundo Kilmartin e B-Rossi , 
isomente as VALI NAS das cadeias alfa estão envolvidas no refei to 
Bohr, pois o CO2 » ao se ligar ao seu aminogrupo, impede a for­
mação de ponte de sal entre este grupo e a carboxila do amino£
. . .  . . - . 20,46,74,77c 1 do da cadeia socia ’ • ’
TEMPERATURA
A elevação da temperatura tem um efeito similar ao da
diminuição* do pH na afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, des^
viando a curva de dissociação para a direita. Ao contrário,as
baixas temperaturas aumentam a afinidade da hemoglobina pelo
2 7 53ox i gên i o , ...com desvio da curva para a esquerda ’ ,
2 , 3 - D I F O S F O G U C E R A T O  (2,3-DPG)
Este fosfato orginico foi detectado In lealmente em
U925 por GREENWALD em eritróclto de porco e, posterIormente, Iso
3 8lado de sangue humano e de cães
17
✓
Trata-se de um metabdliio; i n te rmed i ã r i o dà g 1 ijco 1 i se 
er i troe i tã r i a , produz i d ò ' n o  chamado ''shunt" do ácido fosfogli 
cê r i co ou via de R A P O P O R T - L U E B E R ING (Figura 5), e sua fórmula
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As enzimas FOSFOFRUTOQUI NASE e 2,3 D IFOSFOGLICERATO- 
MUTASE têm como substrato comum o composto g 1 i co ?• F t i co 1 n te rme 
diário 1,3-DPG, e forma respectivamente ATP e 2,3-DPG. A Dl- 
FOSFOGLíCERATOMUTASE é inibida pelo seu produto, o-2,3~DPG, o
qual, por sua vez, é hidrolisado a 3-PG por.meio de uma FOSFA
44 TASE .
Benesch & Benesch e Chanutin & Curnish evidenciaram
em 1967 que quando 2,3-DPG e outros fosfatos orgânicos, como o
9 ■ ■ *
ATP, são acrescentados a soluções de hemoglobina, estas ap r e ­
sentam uma diminuição de sua afinidade pelo ox i gên 1 o de te rm t -
nando deste modõ um desvio da curva de d IssocI ação de oxiemo-
12 2 3globina para a direita * .
FIGURA 5
METABOLISMO DO 2 ,3 ,DPG NO ERITRÓCITO
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4 .  ALDOLASE
5 .  TRIOSEFOSFATO - 1SOMERASE
6 .  GLICERALDEIDO FOSFATO DESIDROGENASE
7. FOSFO- GLICERATOQUINASE
8 . FOSFOGLICERATOMUTASE
9.E N 0L A S E
1 0 . PIRUVATOQUINASE
11 . DESIDROGENASE LÁCTICA  
1 2 .2  .3 .  DP -  GLICERATOMUTASE 
1 3 .2 .3 :  DP -  GLICERATOFÓSFATASE
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Atualmente aceita-se que este fosfato orginico tenha 
a propriedade de se ligar às duas formas quaternárias de hemo­
globina, sendo,; no entanto, esta ligação mais firme com a deo- 
2 1 2 4 3 6 4 4x i emog 1 ob i'na ’ ' ' , Em 1 9 6 8 , B e n e s c h  et alii mostraram
que tanto na forma óxi como na deõxi, este fosfato orginico li
- 1 4ga-se especificadente as cadeias beta . 0 sítio específico
,de ligação do 2,3-DPG i deóxiemoglobina foi objeto de ;vãrios 
estudos, e atualmentè aceita-se que os grupos aniônicos do
2.3-DPG formam pontes de sal com sete grupos catiônicosídos s e ­
guintes aminoácidos da cadeia beta: duas VALINAS N-terminal—  
NA-1 (31); duas HSITI D I NAS-NA-2 (B2); dúas HI ST1 D I NAS H 21 (6143)
e.uma das LISINAS BF 6 (682). Estes aminoácidos estão localizados na 
entrada da cavidade central da molécula de d e o x iemog1obina , en 
tre as duas cadeias beta, e as ligações de saí que eles formam 
com o 2,3-DPG estab.il izam a hemoglobina na conformação T. Nejs 
ta conformação permanece um espaço entre as duas subunidades- 
■béta, de tal forma que permite a entrada de uma molécula de
2.3-DPG, que então obstrui a entrada da cavidade central, Com 
a oxigenação, a distância da cavidade central entre as duas c£ 
deias beta diminui e o 2,3-DPG é expulso, rompendo-se as pon-
II _
tes de sal e, consequentemente, mudando-se para a coriformaçaõ 
R a estrutura da hemoglobina,
Já há muito tempo se havia demonstrado a dependência 
da concentração d e . 2 f3"DPG ao pH, Em 1949, Rapoport & Guest 
consta ta ram d ImInuIção dos níveis de 2,3-DPG causada pela aci- 
dose, Também mostraram que ocorre uma 1 I se maior de 2, 3 “ DPG 
em pH abaixo de 7,30, e este fato foi atribuído i ação de uma 
fosfatase
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A diminuição dos níveis de 2,3-DPG na acidose ocorre
I _
porque o aumento da concentração dos íons H+ inibe a FOSFOFRU-
TOQUINASE e age na .2 , 3 “D I FOSFOGL I CERATOMUTASE , a 1 te rando' des ta
forma o equilíbrio entre 1,3-DPG e o 2,3-DPG 54,55,71^- ^ alca
lose tem um efeito contrário, còmo demonstrou Asakuta em 1966,
3elevando a concentraçao do 2,3-DPG .
Outro fator que influencia a concentração do 2,3-DPG
*,e a hipoxémia , Sabe-se que a hipoxemia eleva os nívei.s de
2,3-DPG, e isto decorreria, de uma maior ligação desse fosfato 
orgânico aos níveis elevados de d e o x iemog1obina que ocorrem em
í 2 Qc
estados hipoxêmicos ’ , Como a 2, 3 -D IFOSFOGLICERATOMUTASE1
é inibida pelo 2,3-DPG livre, a sua ligação i deoxiemoglobI na
diminuiria esta ação Ini:bidora, facilitando deste modo a forma
4 44 7 0çao de mais 2,3-DPG a partir do 1,3-DPG ’ ’ .
Sendo a 'deoxiemog1obina um ácido mais fraco que a 
oxiemogíobina, com a hipoxemia ocorreria um aumento do pH in- 
tra-eri troe i tá rio em relação ao do plasma, e é esta diminuição 
da concentração de H+ intracelu1 ar ("a 1 ca 1ose relativa") que 
seria a responsável pelo estímulo da glicólise e elevação dos 
níveis do 2,3-DPG 3,i*’ 6 »33 ,73 ̂
0 fosfato inorgânico também tem influência na concen 
tração do 2,3-DPG. Para Rose, o fosfato inorgânico estimularia 
a glicólise por neutralizar a inibição da HEXOQUINASE pela gli_ 
cosé-6-f os.f a t o , e da FOSFOFRUTOQU I NASE pelo ATP Já para
Minakami, o fosfato inorgânico aceleraria a FOSFOFRUTOQUíNASE A. ., 
Recentemente, vários autores constataram decréscimo da concen­
tração do 2,3-DPG e ATP em pacientes h I pofosfatêmi cos e, ao coji 
trário, seu aumento em.paciente hiperfosfatêmlc o s . Estes n í ­
veis se normalizam assim que a fosfatemla retorna a seus valo-





Determi;n^r os valores da P50, e 2,3-DPG em lactentes 
eutróficos, èm lactentes desnutridos ,e ainda em lac­
tentes desnutridos com depleção e acldose, nas fai­
xas etari.as de lm a 3ml5d e 3ml6-6ml5d.
Verificar nos lactentes desnutridos com depleçio e 
acidose, se há diferença nos valores da P50 e 2,3- 
DPG, entre o momento de internação e 24 horas após;
Correlacionar os valores, da P50 com os níveis do
2,3-DPG "2,3-DPG/ e f e t i v o " , hemoglobina fetal e pH 
do sangue nas varias faixas etárias em cada grupo de 
lactentes estudados, e naqueles com depleção e acido 
se, no momento de internação.e 24 horas após.
C A S U Í S T I C A
CASUrSTICA
Foram estudados 118 lactentes de ambos os sexos, cu ­
jas idadès variaram entre 1 mês ;e 6  meses e 15 dias,
1. POPULAÇÃO DE REFERENCIA
Lactentes de ambos os sexos entre. 1 mês e 6 meses e
15 dias.
2. POPULAÇÃO DE ESTUDO
Os lactentes foram separados em três grupos:
2.1 0 primeiro era constituído de 46 lactentes eutrófi-
cos, de ambos os sexos: 2 3 no grupo etário de lmês 
a 3 meses e 15 dias e 23 no grupo etário de 3 meses
e 16 dias a 6 meses e 15 dias.
Estes lactentes considerados normais eram assistidos 
pe 1 o Ambu"1 atorio db Disciplina de- -Pediatria Social e 
Comunitária do Departamento de Pediatria do Setor de 
Ciências da Saúde da Universidade Federal do Paraná,
2.2 0 segundo ere constituído de 27 lactentes com desnu­
trição proté Ico-ca1 orica , de ambos os sexos: 10 no
grupo etário de 1 mês a 3 meses e 15 dias e 17 <>gru- 
po etárlo-de 3 meses e 16 dias a 6 meses e 15 dias, 
Estes lactentes eram assistidos pelç Ambulatório de 
Pediatria do Instituto Nacional de AssIstêncI a Médl-
ca e Previdência Social, dentro do Programa de Pro.te^
ção e Recuperação da Saúde.
2 4
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2.3 0 tercerlo era constituído de 45 lactentes desnutri­
dos com depleçio e acidose, de ambos os sexos: 2 1  no 
grupo etário de 1 mês a 3 meses e 15 d i a s , e 24 no
grupo etário de 3 meses e 16 dias a 6 meses e 15 dias.
Esteè pacientes estavam internados nos Serviços de
Hidratação do Departamento de Pediatria do Hospital
de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, do
Pronto Socorro Infantil São «. Luis e do Hospital In­
fantil Pequeno - Prfncípe ,
3. CRITÊRIÒS PARA INCLUSÃO DOS DESIDRATADOS:
3.1 Depleção do espaço extraçelular 15% e acidose com 
pH £  7,30.
3.2 Ausência de transfusões de sangue anteriorçs,
3.3 Ausência de processos que determinassem hipoxia,
4. CRITÉRIOS PARA DEFINIÇAO DO ESTADO NUTRICIONAL
Foram considerados eutrõficos crianças que tinham o
peso no máximo até 10% abaixo da média do grupo IV de Santo An
dré, e desnutridos crianças que tinham "deficlt" ponderai além
de 10% abaixo da média do mesmo grupo, segundo recomendação do
GRUPO DE ESTUDO DA DESNUTRIÇÃO DA S0CIEDADE BRASILEI RA DE PE- 
o q o £
DIATRIA * . Os anexo de 1 a 6 mostram as . representações 1 
gráficas dos pesos dos lactentes segundo a idade,
MATERIAL E MÉTODOS
27
MATERIAL E MÉTODOS 
lo c o l h e i t a  d o m a t e r i a l
Dos pacierites com depleção e ácidose foram colhidos,
no momento da internação e 2 k  horas após, 4 ml de sangue por
punção de artéria ou veia periféricas, utilizando-se seringa 
de vidro hepa r.i n i zada e agulha descartável 30x8mm„
Nos pacientes eutróficos e com desnutrição protéico- 
calóríca, a colheita foi feita por ocasião da consulta dos 
pacientes nos respectivos ambulatórios, na forma anteriormente 
descrita „
Após a colheita, o sangue era , conservado em recip_i_ 
ente com gelo.,
0 tempo transcorrido entre a colheita e a irea11záção
dos exames nunca ultrapassou 2 horas.
2o DETERMINAÇÕES LABORATORIAIS
Em todas as amostras de sangue foram determinados o 
estado ãcido-básrco, a P50, ó 2,3-DPG, a hemoglobina fetal e 
o hematócríto. n o s  pacientes com desnutrição protélco-ca15 r I - 
ca foi determinado também o fósforo Inorgânico piasmátlco.
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2 „ 1 Determinaçao do estado âcido-basíco
0 estado ã c i d o r b ã s í c o f o i . d e t e r m i n a d o  no Analisador 
Automático de pH e gases sangufneos, modelo 213 da IL 
(I nst rumentat i on Laboratory, Inc. Lexington, MassachussetsX,
2„2 Determinação da hemoglobina fetal
A h e m o g  1 O D  i n a f  e t  a 1 f o i d e t e r m i n a d a  p e l o  mè"todo d a
^  79desnaturaçao alcalina de Singer e colaboradores „
2 o 3 .Uetermi nação do hematõcrito
ü hematõcrito foi determinado por mic r o m è t ò d o , usando-se 
centr i f ugador de m i c roema tõc r i to da Clay Adams (.Auto
crit II) e tubos capilares de vidro.
enzimãtico co- 
Chemical Com-
Os valores, expressos em .umol/ml de sangue, foram 
calculados para vmol/ml de eritrõcíto, segundo a formutã:
2.3-DPG em ymol/ml1 dé Erl;trõcíto= :2r3~DF>G em UT10!/ml $3nq»e>ü00
Volume globular { %)
A fração 2 , 3-DPG efetivo foi calculada utilizando-se a se­
guinte f õ r m u l a :
2.3-DPG Efetivo = 2„3-DPG(vmol/ml de eritrácíto) (HbAS + O,1» XHb F)
0 conceito de 2.3-DPG efetivo ê baseado na premissa
2 „ k  Determinação do 2,3-DPG
0 2,3"DPG fòi determinado pelo método
lorimetrico, u t i 1 Izándo-se o “ Kit" da Sigma 
78pany „
de que "In vitro", o efeito de 2,3-DPG na P50 da HbF 
é de apenas 40% do seu efeito na HbA
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2,5. Determinação do fósforo plasmãtico
0 fósforo plasmãtico foi determinado pelo método de
Fiske & Subbarow 0 preparo do material para a dosa-
8 7 'gem foi fdito como descrito por Zilversmit , sendo nor 
mais os valores para o método de 2,3 a 5,5 mg/dl.
2,6 Determinação da P50
Para determinação d© P50, usou-se uma modificação da
41técnica de tonometria aberta descrita por Bjork e Hil- 
ty  ̂ , Nes ta mod i f-i cação , duas amostras de sangue fo­
ram expostas a gases umidificados., e com diferentes con­
centrações de oxigênio, concentração idêntica de CC^^com
* • , • ■- 
plementadas com nitrogênio. A exposição do sangue aos
gases, foi féito em dois tonômetros de vidto,
2,6,1 TONOMETRIA DE CIRCUITO ABERTO
0 sistema de tonometria de, circuito aberto, mostrado 
na figura 6, realizou-se em dois balões de vidro, cada 
qual tendo fundido na sua parte superior 3 tubos vtambém 
de vidro, Cada balão de vidro tem a capacidade aproxirna 
da de 4 0 m l , e cada um dos três tubos nele fundido mede 
aproximadamente 2,5cm de comprimento por 1 cm de diâmetro, 
Estes três tubos eram vedados por rolhas de borracha, pa
ra impedir o contato do i nterlor do bal io com o ar àtmos^
fé rI c o ,
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Os dofs tubos late_ráís do balao são guarnecidos com 
agulha calibre 15mm, inseridas na rolha de borracha, para per­
mitir a entrada e safda de gases do balão,
U tubo central do ba 1 ao é utilizado para a colheita 
de sangue, através de agulha 80xx 6 mm, inserida na rolha de 
borracha e vedada por seu mandril?
0 gás. proveniente do cilindro, penetra no tonômetro, 
através de tubo de fa'tex, que faz a conexão do cilindro ao to- 
nômetrOo A safda do gás do tonSmetro também se faz através de 
um tubo de látêx, ligado a agulha do tubo de vidro, e imersoem 
um recipiente com água, de modo a prevenir a entrada de ar no 
tonômetro, e servindo para controlar o fluxo gasoso na veloci­
dade desejada»
Durante o processo, os-'dois tonÔmetros eram i:i.mersos 
em banho»maria a 37?C, fixado a uma haste metãlica» Uma das 
extremidades desta haste se conecta a sistema de rotação de um 
agitador ÉTICA, modelo 114, (ÉTICA, SP), ao qual se adaptou 
uma roda de alumínio com um orifício exc ê n t r i c o , que lhe à a  
uma rotação elfptrca ao redor, de seu eixo perpendicular»
As duas misturas gasosas usadas para a tonometria , 
tinham a seguinte composição:
Cilindro n? 1 : 0£ = 4,5%; .COj-*? 6,2% ; balanço
Cilindro n? 2 = = 3 , 0 % ;  CO^ = 6,2% ; balanço ^» 3 2 , 1 6,58^
Cada mistura gasosa era umedecida ao entrar no tonô­
metro passando por um umidificador oom água a 37?C.
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Z o6„2 PROCEDI m ENTO
Colocou-se 1,5 ml de sangue em cada tonômetro, e, 
após 30 minutos de tonometria, o sangue era retirado com serin 
ga do vidro, a qual continha óleo mineral para preencher o e s ­
paço morto, fazendo a seguir a leitura do pH, pC02» pO^ e satjj 
raçào de o xiemoglobina„ A saturação de o x i e m o g 1obina foi de ­
terminada no Microoxímetro de Reflexão AO Reflection Qxime- 
ter II (American Optical Corporation, Bufai lo, NY)„
U controle de qualidade da tonometria era feito pela 
pCO^ que devido a concentração do CO 2 nas misturas de gases , 
deveria proporcionar um valor na amostra tonometrada entre 38 
e h Z mm Hg, As amostras que não preencheram este critério fcí 
ram abandonadas»
A seguir, corrigiu-se a PO 2 das amostras para pH de 
7, mO , utilizando-se o fator de correção proposto por Seve-
ronghaus o
Os dados assim obtidos íoram colocados num gráfico 
de determinação da P50, u t i l i z a d o p e l  o serviço de 'Rneumò J>og i a 
da Escola Paulista de Medicina (anexo 7), pondo-se a saturação 
de o x i e m o g 1obina nas ordenadas e o valor da pÜ 2 corrigido nas 
abscissas „ Desse modo, construiu-se um segmento da curva de 
dissociação de oxiemoglobina e d é t e r m tnou-se, através dela, a 
P50 num pH de 7,40.
2,6.3 P50 "in vivoV
A P50 "in vívoM, expresso para valores de pH piasmá-
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tico do paciente, ^ol determinada ut i -i, i zando- se o nomograma de 
,sa\turação de oxigênio pà ra sangue total, com correção para tem 
peratura e'pH„ Neste nomograma, mostrado no anexo n? 23, colo 
cou-se na coluna da direita a P50 "in vitro", na coluna do
meio a P50 11 in vivo " corrigida para o pH plasmatico»
3o TRATAMENTO ESTATÍSTICO
Os parâmetros determinados foram a media e o erro-pa 
drão o A comparação entre as médias da P5Q e do Z,3~DPG en-
tre os vários grupos estudados foi feita pelo teste "t" de
Student» üs valores das correlações entre P50 e pH, HbF, 2,3 
rDPG E F E T iVO, e entre 2,3-DPG e pH foram levantados pelo coe­
ficiente de correlação»
Uonsiderou-se como estaticamente significativo o li­








Us dados gerais dos pacientes, como idade, sexo, pe­
so, estatura, classificaçáo do estado nutricionaI, e os resul­
tados das determinações laboratoriais, encontram-se nos anexos 
14 a 21 o
VALORES DA P50
A tabela 1 mostra os valores das médias da P50 ,e 
respect i vos: enros-pad rão da média nos grúpos estudados»
TABtLA I - VALORES MÉDIOS DA P 5 0 ^  NOS GRUPOS ESTUDADOS.
GRUPOS ;Gon t.rd 1 e : (73) Desnufrido com Deolecão e Ácidos* írr=4t5)





Internação 24 h após
lm-3ml5d x 20,31 19,79 18,75 18,88 -■
S x +0,49 +0,66 +0,61 +0,81
3m16—615d x 22,85 2 3 , 1 2 20,63 20,92
s-
X
+0,27 +0,49 +0,57 +0,48
(1) Indica valores em mmHg
3è
A tabela 2 mostra os resultados da comparação das
médias, da P 5 0 entre as -duas faixas etárias, nos controles eutrõ-
fico e com desnutrição protéFco-calorica,
TABELA 2 - COMPARAÇÃO DOS VALORÉS' MÉDIOS DA P50 ENTRE AS DUAS
FAIXAS ETARIAS DOS CONTROLES EUTROFI CO E COM DESNU-- 
TR I QjAO PROTÉICO-CALÕRICA.
(—— :------------------------------
e u t r o 'f i c o DESNUTRIÇÃO PROTÉ 1 CO-CALÕR1 CA
GRUPOS ’ 3ml 6 -6m15 d 3mlé-bml5d
(n = 17) (n = 17)
Eu t rõf i co




■p ro tél co-ca 16 r íca 
1 m- 3m 1 ííd 
, (n? = 10)
-3,51*
*lndlca s i gn i f I cânc I a a nfvel de 5% (p.ll-0,05)
Observou-se que os valorés da P50, ..na faixa etária 
d e ’lm a 3m 15d , são menores que os valores da faixa etária de 
3ml6 a 6ml5d, tanto no grupo-contro1e eutrôflco como no grüpo- 
contròle com desnutrição protéico-ca1õrI c a , sendo esta diferença 
estatisticamente significativa ( p < 0 , 0 5 ) i
Com o objetivo de avaliar se e x H t e  influencia do
37
estado nutricional na afinidade da hemoglobina pelo oxigênio , 
fez-se a comparação das médias da P50 entre o grup o - c o n t r o 1e eu 
trõfico e o grupo-controIe com desnutrição proüéico-calõrica , 
nas duas f a i xa s uetá r i a s , e os resultados encontram-se na ta­
bela 3 õ
TABELA 3 - COMPARAÇÃO ü OS VALORES MÉDIOS DA 
GRUPOS EUTRÕFI CO t CO m DESNUTRIÇÃO 
CA,, NAS DUAS FAIXAS ETÁRIAS,
Cónsiderando-se- a-, mesma faixa etãc i a ,v.òbse rvou-se que 
não houve diferença estatisticamente significativa (p^ 0,05) nos 
valores da P50 entre os gr.upos-contro 1 e eutrófico e com d e s ­
nutrição protêico-ca1õ r i c a .
Ao contrário, os valores da P50 do gruporcontro 1 e eu_ 
trótico de lm a 3ml5d diferem dos do grupo-controle com desn£ 
trlção protê I co-ca 15 r i ca da faixa etãçiá de 3ml6 a: 6jn)5d,, sendo
P50 ENTRE OS 
PROTtICO-CALÕ
esta diferença estatisticamente significativa (p < 0,05). Da
mesma maneira, os valores da P50 do g r u p o •c o n t r o 1e com desnutri­
ção protéico-ca1õrica da faixa etária de lm a 3ml5d diferem dos 
do gru p o - c o n t r o 1e eutrófico da faixa etária de 3ml6 a 6ml5d, sen 
do esta diferença estatisticamente significativa (p-çl0,05) (labe 
l a M .
Como a comparação entre os dois grupos-con-t ro 1 e , eu- 
trófico e com desnutrição protéico-ca1õ r l c a , mostrou não haver 
diferença estatisticamente significativa nos valores da P50 para 
cada faixa etária, de terminou- se um novo valor médio destes dois 
grupos, que servirá como g rupo-con t ro 1 e unlco para ser comparado- 
com o grupo de pacientes des n u t r i do s-'com depleção e acidose. Es­
ta média, bem como as médias dos pacientes desnutridos com deple 
ção e acidose, en c ont ra m-.-s e na tabeJa.^ .
3 8
TABELA k - VALORES MÉDIOS DA > 5 0  NOS GRUPOS-CONTROLE E DESNU­
TRIDOS COM DEPLEÇAO E ACIDOSE, NAS FAIXAS ETARI AS 
ESTUDADAS.
^ \ G R U P 0 S Desnutridos com deplecão e acidose
Fa i xa 
Etária
Controle
Internação 24 horas apôs
lm-3ml5d X 20,11 18,75 18,88
s-X -0,39 - 0,61
+0,81
3ml6-6ml5d X 22,98 20,63 20,92
sx +0,28 +0,57 ±0,48
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Na tabela 5 encontram-se os eresultados das compara 
çoes entre as médias da P50 do grupo-controle com as do grupo 
de lactentes desnutridos com depleçao e acidose, no momento da 
internação e 24 horas após,
TABELA 5 - COMPARAÇÕES DOS VALORES MÉDIOS DA P50 ENTRE 0 
GRUPO-CONTROLE E ü GRUPO DESNUTRIDO COM DEPLEÇÃO 
E ACIDOSE,
\  DEPLEÇÃO c/ 
\ s A C I D 0 S E Internacão 24 horas apos
CONTROLE Im-3ml5d 
(n = 18)
3 m 16 - 6 m 15d 
m  = 21)
lm-3ml-5d 3ml6T6m^5d 
(n = 17) = 19)
lm-3ml5d 
tn = Z7)
1,86 - 1 ,36
3ml5-6ml5d 
(n = 3 4 )
- 3,67* 3,67*
Na fa’ixa etária de lm a 3ml5d, as médias da P50 do 
grupo desnutrido com depleção e acidose, tanto no momento ida 
internação, como 24 horas após, foram semelhante às do grupo 
cont roIe (p > 0,05; .
Ao contrário, na faixa etária de 3ml6 a 6ml5d, as m£ 
dias da P50 do grupo desnutrido com depleção e acidose, taúto 
no momento da internação, como 24 horas após, foram mais ba I 
xos quando comparadas com as do grupo-controle, sendo esta dife 
rença estatisticamente significativa (p <'0,U5). (Tabela 6).
íd
Na tabela 6 encontram-se os resultados das compara­
ções das medias da F$Ó no grupo desnutrido com depleçao e acido
se, entre a internação e 2 k  horas apõs, nas duas faixas etárias.
t a b e l a  6 - c o m p a r a ç ã o  d o s  v a l o r e s  m é d i o s  d a  p $ o n o  g r u p o
DESNUTRIDO COM DEPLÉÇÃO E ACluOSE POR OCASIÃO DA
INTERNAÇÃO E APüS 24 HOdAS, NAS DUAS FAIXAS ETÁRIAS
Ooservou-se que não há diterença estatisticamente - 
significativa nos valores da P50 entre a internação e 2 k  apõs, 
no grupo desnutrido com depleção e acidose, nas duas faixas et£ 
rias Cp > 0 , 0 5 ) o  Os resultados das comparações das medias da 
P50 entre os vários grupos estudados encontram-se no anexo 8.
VALORES DE 2,3-DPG
A tabela 7 mostra os resultados das médias e respec­
tivos erros-padrão da média do 2,3-DPG nos grupos estudados.
TABELÀ 7 - VALORES MtDIOS Dü 2, 3 “D P G ^  NOS GKUPOS ESTUDADOS
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^ \ G  R U P 0 :S Controle Desnutrição com Depleção e acidose
FA^XA 
£tã r i a
eutrõfico desnutrição
protocalórica internação 24 h apõs
lm-3mi5d X 5,75 6,07 3,81 *»,35
s-"X +0,52 . +0,52 +0,37 + 0,45
 ̂3ml6-6mi5d X 6,03 6,31 4,4u 4,z4
-------- —
s-X +0*30 +0,40 ‘ +0,32 +0,2z
1 - em ymol/ml de eritroei to
A taoela 8 mostra os resultados da comparação das médias de 
2 , 3 “DPG entre as duas faixas etárias, nos controles eutrõfico 
e com desnutrição p rotéico„r c a 1o r i c a .
TABELA 8 - COMPARAÇAO DOS VALORES MÊDfOS DO 2,3-DPG, ENTRE AS
DUAS FAIXAS ETÁRIAS DOS CONTROLtS EUTRÕFICO E COM
DESNUTR I ÇÃO PTVOTÉ I CD-CALÕR I CA.
1
GRUPOS Eutrõfico Desnutr i ção protéjxcrca 1 ór i ca
3ml6-6ml5d 3ml6-6m 1 5 d ^n = 1 6 )
.1
Eut róf i co
1m-3ml5d -0,80 -
(n = 17; ■
Desnutrição





Ubservou-se que hão há diferença estatisticamentesi_g 
níficativa nos níveis de 2,3-DPG, entre as duas faixas etárias, 
tanto no grupo de crianças e u t r õ f i c a s , como no grupo de crianças 
com desnutrição protéico-ca1orica (p > 0 , 0 5 )  (Tabela 8)„
Com o objetivo de avaliar a influencia do estado nu 
tricional nos nfveis de 2,3-DPG fez-se a comparação das médias 
entre o grupo-controIe eutrofico e o com desnutrição proteico 
-ca I orica , na s duas faixas etárias, e os resultados encontram 
se na tabela 9.
TABELA 9 - COMPARAÇÕES DOS VALORES MÉDIOS DO 2, 3-DPG ENTRE OS 
GRUPOS ÊUTRÕFICO E DESNUTRIDO: DA AMOSTRA-CONTROLE,
NAS DUAS BAIXAS ETÁRIAS.
^ ^ ^ H E S N U T R I Ç Ã O  PROTtl- 





{n = 1 6 )
lm-3mi5d 
^n = 20 ) -0,71 -1,27
3m l 6 - 6 m 15d -0,26 -0,56
ooIIc '
Independentemente da faixa etária, observou-se que 
náo há diferença estatisticamente significativa (p > 0,05) nos 
nfveis de 2,3-DPG entre os grupos-controle eutrofico e com de^ 
nutrição p r o t êico-ca1orica ( Tabela 9).
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Uomo a comparação entre os dois grupos-control e, eu 
trõfico e com desnutrição p rote i co-ca 1 ôr i ca , mostró-u não
haver diferença estatisticamente significativa nos valores de 
Z,3~DPG, nas duas faixas etaYias, determinou- se um novo valor - 
medfo destes dois grupos, que servira como g r u p o -contro1e úni­
co para ser comparado com o grupo de pacientes desnutr idos : com 
depleção e acidose» Esta média, bem como as médias dos pacieji 
tes desnutridos com depleçao e acidose, encontramrse na tabela 
10.
TABELA 10 - VALORES MÉDIOS DE 2 , 3 - D P G N O S  G R U POS-CONTROLE E
DESNUTRIDOS COM DEPLEÇÃO E ACIDOSE, NAS FAlXAS 
ETÃKIAS ESTUDADAS„
RU POS
Fa i x a > v  
Etária
Controle De s nu t r i do com deDleção e acidose
i nternação 24 h após
1m-3ml5d X 5,86 3,81 4,35
s-X + P,20 + 0 ,37 + 0 ,45
3ml6-6mi5d X 6,16 h , 40 4,24
s- + 0,2<. + U,32
CMCMO+
Na tabela 11 encontram-se os resultados das compara_ 
çoes entre as médias do 2,3-DPG do grupo-controle com a do gru^ 
po desnutrido com depleção e acidose, no momento da internação- 
e 24 ho ra s a pôs „
TABELA 11 - COMPARAÇÕES DOS VALORES MÉDIOS DO 2,3-DPG ENTRE 




^ \ P R 0 T É I C 0 - C A




(n =19) (n = 18)
24 horas após 
lm-3ml5d 3ml6-6ml5d
(n = 16) (n = 19)
lm-3ml5d 
(n = 30)






As .médias de 2,3-DPG do grupo desnutrido com depleção 
e acidose, tanto no momento da internação, como 24 horas após, 
foram menores que as do g r u p o -contro1e , independentemente da 
faixa etária ( p < 0,05).
Na tabela 12 encontram-se os resultados das compara­
ções das médias do 2,3-DPG entre o momento da internação e 24 
horas após , no grupo desnutrido com depleção e acidose,
TABELA 12 - COMPARAÇÕES DOS VALORES ME DI OS DO 2,3-DPG NO GRU 
PO DESNUTRIDO COM DEPLEÇAO E ACIDOSE POR OCAS.I AO 
DA INTERNAÇÃO E APOS 24 H O R A S , NAS DUAS FAIXAS 
ETÁRIAS,
4 5
Observou-se que não há diferença estatisticamente 
significativa (p > 0,05), nos nfveis de 2,3-DPG entre a interna­
ção e 24 horas apôs, nas duas faixas etárias, no grupo de desnu­
tridos com depleção e acidose,
Os valores do "2,3-DPG efetivo", obtidos para cada
caso individual mente, encontram-se nos anexos 9,10 e 11.
Os resultados das comparações das médias de 2 , 3 ~ D P G
entre os vários grupos estudados encontram-se no anexo 12,
VALORES DO pH
A tabela 13 mostra os valores das médias e respecti­
vos erros-padrão da média do p H , nos dois grupos de pacientes
estudados,
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TABELA 13 “ VALORES MÉDIOS DO’ pH, NOS PACIENTES DO
GRUPO-CONTROLE E DESNUTRIDOS COM DEPLEÇRo E 
AC IDOSEo
^ \ G R U P 0 S  
Fa i xa 
Etária,
:-------------------------------- ------------ *----— T
Controle Desnutrido com depleção e acidose
- ' «• Internação 24 h apôs
1m-3ml5d x 
s -
7,39 7,16 7,32 
' + 0.,00 7 + 0 , 02 + 0,01 4
3ml6-6ml5d x 
s-X
7,39 7,21 7,36 
+0,0 04 +0,015 +0,012
A tabela 14 mostra os resultados das comprações das 
médias do pH, entre os grupos-controle e o desnutrido com depl£ 
çao e acídose; no. momento da internação e 24 horas após, nas 
duas faixas etárias»
TABELA 14 - COMPARAÇÕES, DOS VALORES MÉDIOS DO pH ENTRE 0 GRU
PO CONTROLE E GRUPO DESNUTRIDO COM DEPLEÇRO E 
AC 1 DOSE .
^ ^ D E S N U T R t D O  C O R  
^ ^ D E P L E Ç Â O  E A C r
C o n t r o l e
I n t e r n a ç ã o 2 4  h o r á s  a p ô s
l m - 3 m l 5 d 3 m i 6 - b m l 5 d 
vn =  . 1 9 )  ( n  =  2 4 ;
l m - 3 m l 5 d 
(n =  1 9 )
3 m T 6 - 6 m l 5 d 
t n  =  * 0 )
1 m —3 ni i
1 0 , 2  2 * 4 , 3 7 *C*\CV>uC
3 m l 6 - 6 m l 5 d
1 1 , 2 5 * 2 , 3 0 *
 ̂n  =  4 0 )
4?
Observou-se que as médias do pH do grupo Jdesnutrido 
com depleção e acidose, tanto no momento da internação, como 24
horas apôs, foram mais baixas que as do grupo-contro1e , em ambas
as faixas etárias, sendo esta diferença estatisticamente signlfi 
cat i va (p >0 , 05) .
A tabela 15 mostra os resultados das comparações das 
médias do pH entre a internação e 24 horas apõs, no grupo desnu­
trido com depleção e acidose, nas duas faixas etárias,
TABELA 15 - COMPARAÇÕES DOS VALORES MÉD|0S DO pH NO GRUPO DESNU 
TRIDO COM DEPLEÇÃO E ACIDOSE, POR OCAS I AO DA INTER 
NAÇÃO E 24 HORAS APÕS, NAS DUAS FAIXAS ETÁRIAS.
24 h APOS
1 m - 3 m 1 5 d 3ml6-6m15d
1 nternação (n = 19) (m = 20)




(n = 24) -7,5*
Observou-se que, apõs 24 horas, os pacientes desnu­
tridos com depleção e acidose apresentaram valores mais elevados 
de pH que os da Internação, sendo esta diferença estatisticamen­
te significativa (p < 0,05).
VALORES DA HEMOGLOBINA FtTAL
A tabela 16 mostra os valores das médias e respecti­
vos erros-padrão da média da Hb F.
TABELA 16 - VALORES' MÉDIOS DA HEMOGLOBINA FETAL ^  NOS
GRUPOS ESTUDADOS
Observou-se que a hemoglobina fetal nio obedece a 
uma distribuição normal não se podendo utilizar sua média e er-> 
ros-padrão com segurança*
VALORES DE HEMATOCRITO
A tabela 17 mostra os valores das médias e respecti­
vos erros-padrão da média do hematócr i to dos grupos estudados ,
TABELA 17 - VALORES MÉDIOS DO HEMATOCRITO ^ N O S  GRUPOS ESTUDA 
DOS
"s'CmiPOS Controle. Desnutrido com depleção e acidose
Fa i xa 
Etária
..eutrõf ico desnutrição
prot-calórlca Internação 24 h após
lm-3ml5d X 35 33 33 28
s-X +1,04 +1 ,89 +1.34 +0,91
3ml6-6ml5d X 3 3 3 2 34 29
s-X +0,62 +1,45 +0,87 +0,65
(1) Em percentual
Na tabela 18 encontran- se os resultados das comparações 
das médias do hematócrito, entre as duas faixas etárias, nos c o n ­
troles eutrófico e com desnutrição p roté i co-rca 1 õ r i ca .
TABELA 18 - COMPARAÇÃO DOS VALORES MÉDIOS DO HEMATÕCRI TO ENTRE
AS DUAS FAIXAS ETÁRIAS NOS CONTROLES EUTR0FICO E
COM DESNUTRIÇÃO PROTÉI C O -CAL0 R I C A ,
GRUPOS
Eutrófico T' Desnutrição protéico-càlórica 
3ml6-6nt-15d 3ml 6-6ml 5d 
(n = 17) ( n = 1 7 )
Eutrófico




1 m - 3 m 1
i
- 0,40i
(n = 1 0 ) Ií . .
Observou-se que hão há diferença estatisticamente signifi
cativa no valor do hematócrito, entre as duas faixas etárias, ta£ 
to no grúpo de crianças eutróficas, como no grupo de crianças
desnutridas ( p >- 0,05) (Tabela .18),
Com o objetivo de avaliar a influência do estado nutricio 
nal no valor do hematócrito, fez-se a comparação das médias entre 
o grupo-contro1e eutrófico é o grupo-controle com desnutrição pro 
téico-ca1órica , nas duas faixas etárias, e os resultados éncon- 
tran-se na tabela 19.
TABELA 19 - COMPARAÇÕES -DOS VALORES MÉDI OS DO HEMATOCRITO ENTRE 
OS GRUPOS EUTROFICO E COM DESNUTRIÇÃO PROTEI CO-CALÕRJ_ 
CA NAS DUAS FAIXAS ETÃRIAS.
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Independentemente da faixa etária, observoü-se que
nio há diferença estatisticamente significativa (p> 0,05), nos va­
lores do hematócrito entre os g r upos - con t ro 1 e eutrófico e com desnij 
trição protéico-ca 1 6 rI ca (Tabela 19).
Como a comparação entre os dois g r u pos-controle, eu ­
trófico e com desnutrição proté ico-ca1órI ca , mostrou não haver dife 
rença estatisticamente significativa nos valores do h e matócr1 to, nas 
dúas faixas etárias, determinou-se um novo valor médio destes dois
grupos, que servirá como grupo-controle único para ser comparado 
com o grupo de pacientes desnutridos com depleção e acldose. Esta
média, bem como as médias dos lactentes desnutridos com depleção e 
acidose, encontram-se na tabela 20,
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TABELA 20 - VALORES MíDilOS DO HEMATOCRITO NO G RUPO - CO NT RO L E E
NO DESNUTRIDO COM DEPLEÇÃO E ACIDOSE, NAS DUAS FAIXAS 
ETÁRIAS.
GRUPOS : , Desnutrido com depleção e acidose
Fa i xa Controle
Etária 1n te rnação 24 h após
1m - 3 m 15 d x 34 33 28
s -X + 0,87 + 1 ,34 + 0,91
3ml6-6ml5d x 33 34 29
s -X + 0,63 + 0,87 + 0,65
Na tabela 21 encontram-se os resultados das comparações' 
das médias do hematócrito entre o grup o - c o n t r o 1e e o desnutrido 
com depleçio e acidose, no momento da internação e 24 horas após.
TABELA 21 - COMPARAÇÕES DOS VALORES MÉDIOS DO HEMATOCRITO ENTRE 
0 GRUP0-C0NTR0LE E 0 GRUPO DESNUTRIDO COM DEPLEÇAO 
E AC I D O S E .
^ v QESNUTRIDO COM DE 
^ \ P L E C A 0  E AC 1 - 
' DOSE- 1 nte rnação 
lm-3ml5d 3ml6-6ml5d
24 -horas após 
lm-3ml5d 3ml6-6ml5d
Controle (n = 20) (n = 21) (n = 19) (n = 21)
lm-3ml5d 0,63 4,76* -





Observou-se que não houve diterença estatisticamente sig­
nificativa nos valores do hematõcrito, entre o grupo-controle e o
desnutrido com depleçao e acidose, nas duas faixas etárias, no
momento da internação (p > 0,05)«
Ao contrário, observou-se diferença estatisticamente sig­
nificativa nos valores do hemtõcrito entre o grupo-contro1e e o
desnutrido com depleçao e com acidose, nas duas faixas etárias, 24
horas após (p < 0,057»
Na tabela 22 encontram-se os resultados das comparações 
das médias do hematõcrito entre o momento da internação e 2M horas 
apõs, no grúpo desnutrido com depleçao e com acidose»
TABELA 22 - CO m PA k A Ç A u DOS VALORES MÉDIOS DO HEMATÕCRITO NO GRUPO 
DESNUTRI L)0 COM DEPLEÇAO E ACIDOSE POK OCASlAO DA IN­
TERNAÇÃO E 24 HORAb» A P Õ S , NAS DUAS FAIXAS ETÁRIAS.
Observou-se que apõs 24 horas, os valores do hematõcrito 
no grupo de desnutr i do com depl eção e acidose são menores que os 
da internação, nas duas faixas etárias, sendo esta diferença ^e sta­
tisticamente significativa ( p <:0,05).
VALORES DO FÕSFOR0 INORGÂNICO P l A S m ATICO
A tabela 23 mostra os valores das medias e respetivos 
erros-padrão da media do fósforo inorgânico nos lactentes com des 
nutrição protêíco-co1órica „
TABELA 23 - VALORES MÉDIOS DO FÓSFORO INORGÂNICO
NOS LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTÉICO- 
C A l ÕKI C A „
GR UP OS  
Fa i x a \ .  
Etária
D e s n u t r i ç ã o
P r o t ê i c o - c a l ó r i c a
1m - 3 m 15d 3,77
\n = I0) + 0,36
3 m 16 - 6 m 15 d 3,51
m  = i7) + 0,16
(1) mg/dl
CORRELAÇÕES
Os resultados das correlações efetuadas entre os valores 
da P5;0.com 2,3-'DPG, 2,3-DPG EFETIVO, pH e Hb F encontram-se nas ta 
belas 24, 26 e 27 , notando-se que não houve correlação entre P50 
e 2,3-DPG nos grupos estudados. Apenas no momento da internação 
verifteou-se correlação positiva entre P50 e pH (r=0,64;p < 0,05)no 
grupo desnutrido com depleção e acidose da faixa ' -etã r ta de
3m |6d-6ml5d. No grupo-controle de lm-^3ml5d, encontram-se correia 
jão positiva entre P50 e 2,3-DPG EFETIVO (r=0,46;p < 0,05) e corre­
lação negativa entre P50 e Hb P (r=0,62; p < 0,05).
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TABELA 24 - CORRELAÇÃO (r) ENTRE OS VALORES DA P50 E 2,3-DPG
GRUPOS Desnut r i do com deolecao e acidose
Fa í xa w Controle 1nterna çio 24 h após
Etãr i a
Im-3ml5d j 0,13 0, 1 6 0,37
o, ( 1 )24 (10) (10)
3 m 16-6m 15d -0,03 0,14 0,11
(25) Cl 1 ) v 11)
(1) Os valores entre parentèses correspondem ao tamanho da amostra
T A B E l A 25 - CORRELAÇÃO (r) ENTRE OS VALORES DA P50 E 2,3-DPG
GRUPOS Desnutr í do com depleção e acidose
Fa í x a ^ v Controle
Etâría Internação 24 h apõs
lm-3ml5d 0,46* 0,47 0,61
(24) (10) (10)
3 m 16-6mi5d 0,0 07 0,39 0,18
(25) (11) ( M )
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TABELA 26 - CORRELAÇÃO (r) È nTRE OS VALORES DA P50 e Hb F
'^s\ G R U P 0 S
Fa i xa 
Etária
Cont r o 1e
Desnutrido com depleção e 
acidose na internação
1m-3ml5d -0,62 * -051
(24) (10)
3 m 16 - 6 m 15d -0,09
-3*CMO1
(25) (11)
TABELA 27 - CORRELAÇÃO (r) En TRE OS VALORES DA P50 e pH
x. GRUPOS 





com depleção e acidose 
24 h após
1 m-3nnl 5d -o 1 4 0,36 0,62
(24) (10) (10)
3 m 16 - b m 15d 0,27 0,64* 0,49
(25) U  1) (11)
A tabela 28 mostra os valores dos coeficientes de correla_ 
ção entre os valores do 2,3-DPG e o pH. Houve associação entre 
as variáveis apenas no grúpo desnutrido com depleção e acidose e 
somente no momento da internação, nas duas faixa etárias.
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TABELA 28 - CORRELAÇÃO (r) ENTRE OS WALORES DO 2,3-DPG e pH
GRUPOS Desnutrido com depleção e; acidoèe
Fa i x a \ Controle
Etária Internação 24 h após
lm-3ml5d 0,12 0 ,65 * 0,23
(24) (10) (10)








Apôs a descrição dá forma sigmoidal da curva de 
dissociaçãoda o x i e m o g 1o b í n a , feita por Bòhr em 1892, foram relata 
das as ações que o pH e o CO^ exerciam sobre ela, Além disso, ve 
rlficou-se que os vários tipos de hemoglobina possuíam diferentes
l
afinidades pelo , sendo de [particular interesse as diferenças 
entre as hemoglobinas fetal e adulta, Desse modo, ficou estabele­
cido que a maior concentração de hemoglobina fetal nos recém-nas­
cidos seria.a responsável pela maior afinidade do sangue dessas
i a 7 , 2 8crianças pelo
1 2Somente após os trabalhos de Benesch & Benesch e 
2 3
Chanutin & Curnish , em 1967, '® que foi determinada a " f u n ç ã o  
que os fosfatos inorgânicos e orgân i cos , pr I nc i pa 1 mente o 2,3-DPG , 
exercem sobre a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio. A partir
dessa data, diversos trabàlhos mostraram a ação deste fosfato so-
— « 62  bre a P50 em várias situações c 1 ín I cas , como hepatopatias , ane
mias 3** f 1* 0  ̂ qhoques de várias et i ol og i as e distúrbios á c i ­
do -bâsicos ^ ^ ^  t e em processos hipoxêmicos, como cardio-
, - 6 0 , 6 1  - . **5 ,6 0 , 6 1  patias cianoticas ’ e pneumopatias crônicas * *
D I SCUSSÂO
6 ?Oski e Delivoria-Papadopoulos encontraram v a l o ­
res de P50 de 24,A mmHg em lactentes de lm a 2ml5d, enquanto os 
resultados em nosso grupo -de crIanças-controle foram de níveis 
Inferiores, ou seja, 2 0 , 1 1 e  22,98 mmHg para os lactentes das 
faixas etárias de lm a 3 ml 5 d e 3 ml 6 d a 6 ml 5 d respectivamente,
Uma vez que as concentrações médias do 2,3-DPG de nossos
casos têm os mesmos valores que as médias referidas na literatu 
3 O 63ra * , esta di ferença dos valores da P50 poderia ser devida a
outros fatores, como diferentes concentrações de hemoglobina fe-
7 6 3  - 1 2 13 2 1tal ’ , de outros fosfatos orgânicos ’ ou de fosfato
55 72 inorgânico ,
Em nossos casos da faixa etária de lm a 3m 15d , não foi 
encontrada diferença estatisticamente significativa nas médias da 
P50 entre os grupos-controle e desnutrido com depleção e acidose, 
tanto no momento da internação como 2 k  horas após (tabela 5 ), ape 
sar de as médias do 2,3-DPG serem inferiores ã média do grupo-con 
t rolé ( tabela 1 1 ).
Ao contrário, na faixa etária de 3ml6 d a 6ml5d, as médias 
da P50 dos pacientes desnutridos com depleção e acidose, tanto 
:.no momento da internação como 2 k  horas após , foram inferiores ãs 
do grupo-con t ro l'e (tabela 5). Este fato poderia exteriorizar que 
nos pacientes desta faixa etária, com depleção e acidose, a P50 
seria mais sensível ãs alterações do 2 , 3 _DPG, uma vez que este 
fosfato orgânico também apresBnta níveis inferiores aos do grupo 
-controle da mesma faixa e t á r i a : (t a b e 1 a 1 1 ).
Como nas dúas faixas etárias de pacientes desnutridos com 
depleção e acidose houve diminuição da concentração do 2,3-DPG ,
outros fatores deverão ser invocados para explicar por que na faj_ 
xa etária de lm a 3ml5d, os valores da P50 foram semelhantes aos 
de seu grupo-contro 1 e .
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Estas diferenças provavelmente nio sio devidas ao estado 
nutricional dos pacientes, pois os nossos resultados mostraram 
que este fator nio é um determinante essencial na afinidade da 
hemoglobina pelo oxigênio, dado que não há diferença nos valores 
da P50 e 2,3-DPG entre os lactentes eutrõficos e os com denutri- 
ção p r o t éico-ca 1 órica sem depleção e acidose, em ambas faixas etá 
rias.
0 diferente comportamento da P50 nos pacientes de faixas 
etárias distintas, submetidos is mesmas condições (depleção e
acidose), poderia ser atribuído ao papel protetor da h e m o g 1 òbíma 
fetal, uma vez que, na fáixa etária de lm a 3 m l 5 d, sua conc entra­
ção média é maior que aquela dos pacientes de 3 m l 6 d a 6ml 5 d (ta­
bela 1 6 ).
1 1 29 82Como foi demonstrado por inúmeros autores ' ’ ' a s  so
luções de hemoglobina A e F têm a mesma afinidade pelo oxigênio ; 
ela, porém, é a 1 terada quando ã solução se adicionam fosfatos o r ­
gânicos, como o ATP e o 2,3-DPG. Assim, a hemoglobina A tem sua 
afinidade pelo oxigênio drasticamente diminuída devido ã sua liga­
ção com os fosfatos, enquanto a afinidade da hemoglobina fetal é 
pouco a 1 te r a d a . Esta ligação dos fosfatos com a hemoglobina fetal 
se realiza através da SERINA, que, sendo um aminoácido neutro, 1 
tem pouca capacidade de se ligar a um composto negativamente carre 
gado como o 2, 3 “ DPG 2 *^9 , 36 ,64,65  ̂ Disto se depreende que q u a n t o 1 
maior for a concentração-de hemoglobina fetal, tanto menor será 
a ação do 2,3-DPG na afinidade desta hemoglobina pelo oxigênio.
i Além disso, já foi demonstrado que o menor valor da P50 ' 
em prematuros, quando comparados com recém-nascidos a termo, é de ­
vido ã maior concentração de hemoglobina fetal que aqueles .apre­
ce n t- a m 30,63sentam .
A comparação das médias da P50 entre as duas faixas e t á ­
rias do grup o - c o n t r o 1 e mostrou que os lactentes de lm a 3 m l 5 d apre 
sentam valores da P50 menores que aqqeles encontrados na faixa etá 
ria de 3ml6d a 6ml5d. Como as médias do 2,3-DPG são semelhantes, 
a maior concentração de hemoglobina fetal na faixa etária .1^ a, 3m-̂ - 
15d poderia ser a principal responsável pelos valores mais ibaixos 
da P50 encontrados nesses pacientes, tanto no grupo-contro1e como 
no grupo desnutrido com depleção e acidose.
Vários autores atribuem também esta diferente afinidade
pelo oxigênio, entre as hemoglobinas F e A, ã formação de diferen
tes quantidades de compostos carbamfnicos pelas duas hemoglobinas 1
9 10 20a partir do CO^ molecular ’ ’ , Assim, devido a presença do ra_
dical GLICIL na cadeia gama da hemoglobina fetal, esta formaria me 
nos compostos carbamínicos com o CC^ , pois este radical é menos re 
ativo que a VALI NA da cadeia beta. Devido ã menor formação desses 
compostos, quanto maior for a concentração de hemoglobina fetal 
no sangue, mais baixos serão os valores da P50.
E interessante notar que, apôs as 24 horas de terapêutica, 
embora já houvesse melhora do pH e das condições de hidratação , 
esse estado não correspondeu a uma alteração dos valores da P50 
e 2,3-DPG em ambas as faixas etárias dos pacientes com depleção e 
ac i do s e ,
No estudo das correlações entre os valores da P50 e os de 
mais parâmetros, em nossos casos estudados , sõ foi evidenciada cor 
relação negativa com o 2,3-DPG e a hemoglobina fetal na faixa et á ­
ria de lm a 3ml5d, do g r u p o -contro1e , São contraditórios os traba
6 íl
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1959, Prystowski et alii não conseguiram correlacionar a P50 coní 
as hemoglobinas F e A, De 1 ivoria - Papadopou 1 os 6 Oski também
nio encontraram correlação entre P50 e 2,3-DPG, Hb F e Hb A em re- 
cém-nascidos normais, mas ela foi positiva entre a P5Ó e a fração 
funeionante" do 2,3-DPG, isto é, 2 , 3 “ DPG ( ymol/ml de eritrõei-
j
tòs) X {Hb A%]f. Estes mesmos autores nio conseguiram evidenciar
:esta correlação em pacientes com membrana íbiaVi-ana, onde a concenr
r ' 5 9traçio de 2,3-DPG está usualmente diminuída. Orzalesi & Hay
acharam correlação entre P50 e a f ração, efet i ya do 2,3-DPG, e,
8jnàis recentemente, Bard & Téasdeale , estudando recém-nascidos,
quer pré-termo, quer a termo, encontraram correlação positiva en-
1 6 7 3tre a P50 e Hb A. Astrup et alii e Rorth encontraram fra­
ca correlação entre a P50 e 2,3-DPG em pacientes adultos com dis_ 
túrbios ãcido-básic o s .
Gomo não há diferença nos níveis de 2,3-DPG entre recém-
29 63 81 -nascidos, lactentes e adultos ' ’ , a correlação positiva e n ­
contrada entre a P50 e 2,3-DPG EFETIVO em lactentes, provavelmen­
te está na dependência da interação de altas concentrações de Hb 
F, como as encontradas nos primeiros meses de vida, com valores 
normais de 2,3-DPG.
p 5 0 n i n v i vo 11
í Maiores subsídios ao estudo da P50 provieram da determi­
nação da chamada P50 "in vivo" que traduz as alterações fisiopato 
lõgicas do organismo naquele momento.
lTTos publicados, referentes a estas diversas correlações, na pr e­
sença de qu an tidades sign if ic at iv as de hemog lo bi na  fetal. Jã em
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Desta fòrma é importante notários valores mais e l e ­
vados da P50 "in vivo" (anexo 22 ) em lactentes desnutridos em 
depleção e acidose, da faixa etárià.de lm- 3 m l 5 d, quando compara­
dos com o grupo-contro1e da mesma idade. Esta alteração mòstra 
que o organismo dessas crianças consegue manter um bom nível de 
liberação de oxigênio, apesar de estar sofrendo alterações metãbõ 
cas tão severas.
Da mesma forma os lactentes desnutridos com deple­
ção e acidose da faixa etária.de 3 ml 6 d a 6 m l 5 d mostram valores 
mais elevados da P50 "in vivo" que os lactentes do grup o-contro1e 
(tabela ) traduzindo igualmente bom comportamento da curva de 
dissociação da hemoblobina,
Já.' com 24 horas de internação não houve diferença 
nos valores da P50 " in vivo" entre os lactentes do grupo-contro1e 
e os lactentes desnutridos com depleçio e acidose na faixa.etária 
lm-3 ml 5 d. í  importante notar que a P5Q do grupo de .lactentes des 
nutridos com depleção e acidose, 24 horas após a internação, .tem 
valores absolutos menores que do grupo controle. Como os níveis 
do 2,3-DPG são : inferiores aos do grupo-controle concluímos que o 
fator que provavelmente esteve mantendo os níveis da P50 "in vivo" 
em valores mais altos, na internação deveria ser a acidose pois, 
após 24 horas somente esta havia sido corrigida e a P50 "in vivo" 
destas crianças a p r o x i m o ü-se da P50 "in vivo" do grupo controle, 
traduzindo uma perda do poder compensa tõ r i o queflisioltog l‘camente. é 
dado pela acidose 57,58,74,77^ Q g rUp0 <je lactentes desnutri­
dos com depleção e acidose, da faixa etária de 3 m l 6 d-6 m l 5 d, 24 h o ­
ras apôs a internação, apresentou valores da P50 "ln vivo" mais 
baixas que do grupo controle, mostrando que com 24 horas de inte_r
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naçio estes pacientes apresentavam uma hemoglobina com afinidade 
maior pelo oxigênio, que poderia levar a certo gráu de hipoxia 
tissular. Como os dois grupos de lactentes (eutrõfico e desnu—  
tridos com depleção e acidose) apresentam diferença de concentra­
ção de 2,3-DPG, e, da mesma forma que na faixa etária de lm-3ml5d, 
somente a acidose havia corrigida àpós 24 horas de internação, é 
de se supòr, que, o organismo perdeu uma compensação fisiológica 
importante, Como sabemos, a P50 "in vivo" ê decorrente da intera 
ç i o d a  hemoglobina com inúmeros fatores (Cl , H+ , CO 2 » S04 , 2,3-
DPG e P, etc), sendo os ma i s importantes oits dH e 2,3-DPG; c o ­
mo o 2,3~DPG continua em níveis baixos após 24 horas de interna —  
ção, é de se supor que em lactentes até os 6 meses de idade, sub­
metidos a depleção e acidose o fator regulador mais importante da 
afinidade de hemoglobina pelo oxigênio é o pH.
Isto nos leva a supor uma correção mais lenta da a- 
cidose para que o organismo não perca tão abruptamente o estadiò 
de eq u i 1 íbrio q u e ' 1 he foi imposto pelas alterações decorrentes da 
acidose é depleção,
Melhores estudos são necessários para estabelecer 
uma maior precisão destas suposições.
2,3-DPG
Os valores do 2,3-DPG i n t ra-e r i t roc i tár i o , em nos^ 
sos casos, são idênticos tanto no grupo-controle eutrõfico como 
no grupo de pacientes com desnutrição protéIco-ca 1 órI c a , não ten­
do sido encontrada, também d Iferen ça nas dúas faixas etãr I as -estjj 
dadas. Desse modo.ios níveis deste fosfato orgânico, além de se­
rem semelhantes nos recieiDri-na sc i d o s , crianças e adultos ^»^5 ,63 , 8 1  
também não parecem sofrer modificações pelo estado nu t r 1 c I ona 1 Na 
desnutrição, o fator mais Importante para a alteração dos
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níveis de 2,3-DPG talvez seja a concentração de hemoglobina. De 
fato, foi constatado que entre os lactentes com desnutrição pro- 
téIco-ca 15rica, tinham os níveis mais elevados de 2,3-DPG «xatamen 
te aqueles que apresentavam níveis mais baixos de hemoglobina e 
de fosfato inorgânico. (Casos n?s 5,7,9,10, 16 da faixa etária 
3 m 1 6 d a 6m 1 5 d ).
;0 s nossos lactentes desnutridos com depleção e aci-
dose, das duas ^faixas etárias, apresentaram níveis de 2,3-DPG sig­
nificativamente mais baixos que os do grupo-contro 1 e , tanto no m o ­
mento da internação como 24 horas após (Tabela 13).
Já está comprovado que o aumento da concentração dos
íons de hidrogênio é o responsável pela diminuição da concentração
dos níveis de 2,3-DPG, por inibir as enzimas FosfofrutoquI na se e 
2 , 3  Difosfog 1 iceratomutase intra-eritrocitárias ^4,55,71^ £m nQ^  
sos pacientes com depleção e acidose, o aumento da concentração de 
íons de hidrogênio no momento da internação poderia ser o responsa 
vel pela diminuição da concentração do 2,3-DPG e este fato concor­
da com os dados encontrados por outros autores ' > 3 , 6 , 3 1 ,50 ,73^
Por outro lado, em nossos pacientes desnutridos com
depleção e acidose, 24 horas após a Internação, já corrigida a
acidose, os valores de 2,3-DPG eram Idênticos àqueles encontrados'
31na Internação, Achados semelhantes foram relatados por Dítzel 
e AlbertI \  que, ao estudarem pacientes com acidose diabética,, , 
evidenciaram normalização dos níveis de 2,3-DPG somente apôs o 5? 
dia de Internação, embora esses pacientes Já tivessem sua acidose 
corrigida com 24 horas de tratamento, Estes autores correlaciona 
ram os baixos níveis de 2,3-DPG, encontrados após 24 horas de tra
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tamento, com níveis baixos de fósforo inorgânico no soro de seus 
pacientes. Este fato poderia explicar os baixos níveis de 2,3-DPG, 
encontrados nas 24 horas, pois, como ja demonstrado, o fosfato é 
um co-fator essencial para a atividade da GIiceraldeico-3-P-desi—
drogenase e, além disso, é um elemento estimulador da glícólise
-  5 1 5 2devido a sua açao ém varias enzimas do sistema glicolítico ’ '*
55,72,80
Os níveis de fosfato inorgânico em nossos lactentes 
com desnutrição protéico-ca 1 órica evidenciaram valores normais pa-
n _
ra a idade. Como consequencia da dépleção do espaço extracelu i a r , 
lactentes com depleção e acidose apresentam comumente elevação dos 
níveis de fósforo inorgânico no plasma devido ã insuficiência re­
nal funcional. Embora não se tenha determinado os valores do fós­
foro plasmático nos nossos pacientes desnutridos com depleção e 
acidose, os baixos valores de 2,3-DPG que estes pacientes ap resen­
taram após 24 horas de tratamento provavelmente não podem se explj_
~ kl 48cados pela concentraçao desse íon extracelular * .
HEMOGLOBINA FETAL
A hemoglobina fetal parece ter um padrào definido de 
desaparecimento na vi da çx t r a -uterI na , dependendo de variações in­
dividuais na taxa de síntese e degradação, Hoje existe um consen­
so geral de que ela atinge os valores do adulto após o 6 ? mês de 
vida 2 6 -” .
Nos rêcèm-nascI d o s , as taxas encontradas por vários
17 2 2 2 0autores são bastante amplas, variando de 50 a 30% ’ * .
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Os valores de hemoglobina fetal em nossos pacientes, 
tanto nos lactentes eutróficos e naquèles com desnutrição proteico 
-calórica, bem como nos desnutridos com depleção e acidose, mostra 
ram uma variação bastante ampla, caracterizando a : extrema hetero 
geneidade da amostra em relação a este parâmetro, Isto concorda
Zj 3
com os achados de Huehn 6 Beaven, citado por Colombo, que tam­
bém' encontraram uma grande variaçao na taxa de hemoglobina fetal ,
ao estudarem pacientes de diferentes faixas etárias, Também Garby
37 -et alii , estudando pacientes dentro de uma mesma faixa e.taria ,
encontraram grande variação na taxa de he m o g 1 obina fetal, utilízan
do um método de grande precisão para a sua determinação,
variação individual na velocidade de subs 
fetal, é possível que as correlações entre 
e o 2 ,3 -DPG tenham sua interpretaçao preju
Devido ã 
tituição da hemoglobina 
esta hemoglobina, a P50 
d i c a d a .
CONCLUSÕES
CONCLUSÕES
Nio há diferença nos níveis de 2,3-DPG e P50 entre 
lactentes eutrõficos e aqueles com desnutrição pro­
té i co-ca 1 õr i ca sem depleçio e acidose, em cada uma 
das faixas etárias, de lm a 3 m l 5 d e 3 ml 6 d a 6 ml 5 d,
Os valores da P50 nos pacientes eutrõficos e^naque.les 
com desnutrição protéico-calõrica da faixa etária de 
lm a 3 m l 5 d são menores que os valores encontrados na 
faixa etária de 3 m l 6 d a 6 m l 5 d,
Os valores da P5 0 nos pacientes desnutridos com deple 
ção e acidose, da faixa etária de lm a 3 ml 5 d, são m e ­
nores que os valores encontrados na faixa etária de 
3 m l 6 d a 6 m l 5 d, tanto no momento da internação quanto 
24 horas a p ó s ,
Os valores da P 50 nos pacientes desnutridos com depl£ 
ção e acidose, na faixa etária de 3 ml 6 d a 6 ml 5 d, no 
momento da internação e-24 horas após, sao mais bai­
xos que os valores encontrados no grupo dos lactentes 
eutrõficos e naqueles com-desnutriçio protéIco-ca 1 ór^ 
ca, da mesma faixa etária,
Os valores da P50 nos pacientes desnutridos com de- 
pleção e acidose, na faixa etária de lm a 3 m l 5 d, rcno 
momento da Internação e 24 horas após, são semelitoiaTvtes 
aos valores encontrados nos lactentes eutrõficos e n^ 
q u e l e s c o m  d e s n u t ríção protélco-ca 1 õ r !c a , da mesma 
faixa etária.
,Nos lactentes desnutridos com depleção e acidose das 
faixas etárias de lm a 3 m l 5 d e 3 m l 6 d a 6 m 1 5 d, nio foi 
encontrada diferença nos valores da P50 entre a inter­
nação e 24 horas após.
no momento da internação como 24 horas apõs,9apresentam 
níveis de 2,3-DPG mais baixos que .os l.laotentes eutrõ­
ficos e aqueles com desnutrição protêico-ca 1 órica , nas
Nos lactentes desnutridos com depleção e acidose , tanto
faixas etárias de lm a 3 m l 5 d e 3 m l 6 d a 6ml 5 d,
Nos lacténtes eutrõficos e naqueles com desnutrição pro 
té 1 co-ca 15rica sem depleção e acidose, não foi encon- 
contrada diferença nos níveis de 2,3-DPG entre as fain 
xas etárias de lm a 3 m l 5 d e 3 m l 6 d a 6 m l 5 d,
Houve, co rrelação positiva entre P50 e 2,3-DPG efetivo, 
e negativa entre P50 e hemoglobina fetal em lactentes 
eutrõficos e naqueles com desnutrição p r o t ê 1 co - c a 1 õ r i - 
ca sem depleçio e acidose, apenas na faixa etária de 
1 m a 3 m l 5 d ,
Os pacientes desnutridos com
meèmas faixàs etárias.
no momento da internação como 2.4 horas apôs, não foi
ericontrada diferença nos níveis de 2,3-DPG entre as
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ANEXOS
87
ELEPRESENTAÇAO GRÁFFCA DOS PESOS DOS LACTETES SEGUNDO A IDADE
ANEXO 1 - DESNUTRIÇÃO PROTÉ ICO-CALOR I  CA DO SEXO FEMINIMÓ
IDADE EM MESES
N = estado nutricional normal
Dl = Desnutrição de 1? grau
Dl I = Desnutrição de 2? grau
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REPRESENTAÇÃO GRÃFICA DOS PESOS DOS LACTENTES SEGUNDO A IDADE
ANEXO k - EUTRÕFICOS DO SEXO MASCULINO
IDADE EM MESES
REPRESENTAÇÃO GRÃFICA DOS PESOS DOS LACTENTES SEGUNDO A





REPRESENTAÇÃO GRAFICA DOS PESOS DOS LACTENTES SEGUNDO A I DADE
ANEXO 6 - DEPLEÇAO E AC I DOSE DO SEXO MASCULI  NO
ANEXO 7
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10 20 
PrettSo Parcial d« Oxigônlo (mmHg)
30 40
Grâflco do Cilculo d »  PSO
















Controle Eutrófico Controle Desnutrido Internaçao 2 k horas a pó;
1m-3ml5d 3ml6d-6m15d 1m-3m15d 3ml6d-6m15d 1m-3m15d 3ml6d-6m15d 1m-3m15d 3ml6d-6m15d






















ANEXO 9 - VALORES DO 2,3-DPG EFETIVO DOS DIVERSOS GRUPOS DE LACTENTES
1. LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTETCO-CALCRICA, 
1m-3m15d.
SEM DEPLEÇÃO E AC I DOSE DE











2. LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTEÍCO-CALORICA 
3ml6d-6m15d.
. SEM DEPLEÇÃO E AC I DOSE DE


















ANEXO 10 - VALORES DO 2,3 - DPG EFETIVO NOS DIVERSOS GRUPOS DE LACTENTES
1. LACTENTES EUTRÕFlCOS DE I m a  3m15d.















2. LACTENTES EUTROFICOS DE 3ml6d a 6m15d











ANEXO 11 - VALORES DO 2,3-DPG EFETIVO DOS DIVERSOS GRUPOS DE LACTENTES
1. LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLEÇAO E ACI DOSE, DE 1m-3m15d











2. LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLEÇAO E ACIDOSE, DE 3ml6d-6m15d












ANEXO-12 - COMPARAÇÃO DOS VALORES MÉDIOS DO 2,3 - DPG ENTRE OS VARIOS GRUPOS ESTUDADOS.
CONTROLES DESIDRATADOS
Èutrõfico Desnutrido Internação 24 horas após
1 - 3 3 - 6 1 - 3 3 — 6 1 - 3 3 - 6 • 1 - 3 3 - 6
1 - 3 - 0,8 - 0,71 - 1,27 - 4,73* 3.75* 2,91 5,39*
Controle
Èutrõfico 3 - 6 -- - 0,26 - 0, 5 6 4,53* 3,62* 3,05* 4,71 *
Controle 1 - 3 - 0,35
5,02* 2,78* 2,32* 3,66 *
Desnutri do










3 - 6 - 0,08 - 0,41
Desidratados 1 - 3 0,22
24 horas
OO
A N E X O  13 - C O M P A R A Ç Ã O  DOS V A L O R E S  M É D I O S  DO pH EN TR E OS V A R I O S  G R U P O S  E S T U D A D O S .
GRUPOS
DESIDRATADOS 
Internação 2 1* horas apôs
1m-3m15d 3m16-6m15d 1 m - 3 m 1 5 d 3m16-6m15d
CONTROLE
1m-3m15d 10 ,22* 10,58* h 37* 2 ,1 k *



























ANEXO 14 - LACTENTES EUTRÖFICOS DE Im a 3m15d
PESO EST. 2 ,3-DPG HbF P50
NOME  ̂ SEXO , 1 DADE
( g ) (cm) pH y m o 1 / m 1 % mmHg
AI MASC. 2 m 5050 5 8 , 0 7,36 6 , 2 0 41 ,77 25,0
NL MASC. 1 m 4500 54,5 7,37 4,58 57,99 19,5
j s s h Á $ C . 1 m 2 0 d 5 2 0 0 5 4  ; o 7,36 6,25 41 , 5 5 1 9 , 0
RSN MASC. 1 m 5 d 4500 54,0 7,37 5,89 ■ - -
FNT MASC. 2 m 1 5 d 5950 59,5 7,38 6,78 28,69 2 1 , 8
CBO FEM. 2 m 1 1 d 6 2 0 0 6 2 , 0 7,33 - 23,29 2 1 , 0
ESB FEM. 1 m 3 d 4450 54,0 7,37 - 65,76 19,5
MS FEM. 1 m 1 5 d 4500 54,0 7,44 6,25 51 , 31 1 8 , 0
VSR FEM. 2 m 1 7 d 4680 54 .5 7,41 5,75 1 8 , 8 2 24 , 0
JCP MASC. 2 m 2 9 d 5510 59,0 7,38 5,75 17,97 2 1 , 0
AR MASC. 2 m 1 d 5100 5 6 , 0 7,38 5,40 30 ,45 2 0 , 0
18,5DPV FEM. 1 m 1 3 d 4000 53,5 7,39 5 12 59 ,60
RFC FEM. 1 m 2 8 d 5350 57,0 7,36 5 , 8 8 - 19,0
CCC MASC. 1 m 2 6 d 5 0 0 0 56,5 7,40 5,56 - -
MJB FEM. 2 m 2 d 5090 57,0 7,36 8,07 - -
GB FEM. 3m 9d 5970 5 6 , 0 7,42 5.45 34,25 -
LFB MASC. 1 m 4500 54,0 7,36 6 , 1 8 - -
MM FEM. 2 m 2 9 d 5450 6 0 , 0 7,38 23,53 -
AM FEM. 1 m1 Od 3510 51 , 0 7,38 5 , 0 8 6 7 , 6 6 1 8 , 0
RA FEM. 3 m 1 1 d 5 2 0 0 58,5 7,39 5,45 19,13 2 2 , 0  
18,5MRV MASC. 2 ml 1 d 5 0 0 0 5 6 , 0 7,36 5 , 2 2 16,95
MS MASC. 1 m 2 1 d 4900 57,0 7,37 5 , 1 0 54 89 19,0
SPL FEM. 2 m 5050 55,0 7,34 5 , 1 0 28,84 21 ,5
ANEXO 15 - LACTENTES EUTRÕFICOS DE 3ml6d a 6m15d












. 1 MAL MAS C , 5m 7050 63 0 7 , AO 5,96 6 , 5 2 23,0 31
2 LCF FEM. 6 m 3 d 8 1 0 0 62 0 7,38 - 3,72 2 2 , 0 36
'3 RCR MASC. Am 6 3 0 0 60 0 7 ,AO 8 , 0 0 8 , 8 8 2 A , 0 30
'A MT FEM. Am17d 7 A 00 62 0 7,38 - - 2 A , 0 33
5 JES MASC, 5m 8 3 8 0 68 0 7,38 6 , A 7 - 2 1 , 0 3A
6 CCF FEM. Am 6350 63 0 7,38 - 5 , 6 8 23,5 33
7 CG FEM, Am28d 7 2 A 0 63 8 7 , k l - 8,56 2 2 , 0 33
8 MBR MASC. 5m2 0d 6950 61 0 7,39 - - 2 A , 0 2 8
9 JLAFJ MASC. Am 3 d 6 7 2 0 62 0 7,38 6,87 - 20,5 32
1 0 MSS MASC. Am 7 d 6 9 0 0 62 0 7,38 6,17 36,2 A 2 A , 0 3A
1 1 GB FEM, 3m 1 6 d 5850 58 0 7,37 5 , 8 8 33,73 2 3 , 0 3A
1 2 LCS FEM. 3m1 8 d 6 A 00 59 0 7,39 8,03 1 1 ,59 22,5 33
13 ARR MASC. 5 m 2 1 d 6 6 1 0 60 0 7,37 A , 8A 2 9 , 1 0 32
1 A DRP MASC, 3m23d 6 3 8 0 59 5 7,38 A , 3 A - 22 ,5 35
15 AFN MASC. 3 m 2 Ad 6 2 8 0 6 A 5 7,37 5,60 19,99 2 2 , 0 AO
1 6 EB FEM. 5m 7100 65 0 7,36 5,38 5,15 2 A ,5 31
17 JCS FEM, 5ml7d 7700 66 0 7,37 A , 75 2 , 8 1 22,5 32
1 8 ES J MASC, Am 3d 6 1 3 0 62 0 7,38 5,09 5 , 2 2 23,5 31
19 MFZ FEM, 6 m 3 d 7 8 0 0 65 5 7 , A A A , 73 - - 37
2 0 FTC MASC, Am 6 7 0 0 58 0 7,36 8 ,9 A 16,91 - 33
2 1 AS FEM. 5m 6860 63 0 7,39 A , A 6 7,51 - 2 8
2 2 MLA FEM. Am 6 3 0 0 61 0 7,38 6,36 - - 33
23 JB MASC, 5m 7 A 8 O 67 0 7,39 6,71 2 2 ,08 • 38
ANEXO 16 - LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTÊfrCO-CALORICA SEM DEPLEÇÃO DE lm-3ml5d
























01 MSC FEM. 1m 5d 2630 Dl 1 1 51 7,40 36 - 2 , 0 22,5 3,80 17,0 50 46 5, 31
02 SM FEM. 3m 5d 4300 Dl 1 58 7,44 33 - 1 , 0 2 2 , 0 6,53 23,0 8,4 39 2,34
03 AMS MASC. 2m 3d 2500 Dl 1 1 7,38 39 - 2 , 0 23,0 5,45 17,0 55 33 4,30
04 UPO MASC. 2m2 3d 31 00 Dl 1 1 52 7,45 41 + 4.0 27,5 5,93 20,5 22 32 5,31
05 IAB FEM. 2m ld 3530 Dl 1 51 7,43 43 + 3,0 27,5 -5,16 19,5 47 31 4,29
06 OSR MASC. 2m2 5d 3270 Dl 1 1 56 7,39 39 - 1 0 23,0 5,40 23,4 26 25 2,04
07 SAC FEM. 2ml 1 d 3800 Dl 1 56 7,38 39,6 - 3,0 2 3 0 6,42 19,0 31 35 4,65
08 ZNVR FEM. 2ml5d 3400 Dl 1 | 53 7,40 3 6 , 0 - 2 , 0 2 2 , 0 1 0 , 0 0 2 0 , 0 40 25 2,52
09 PJA MASC. 3m 5d 2800 Dl 1 1 55 7,46 37,0 + 3,0 25,5 4,40 20,5 14 27 3,72
10 EP FEM. lml8d 2700 Dl 1 49 7,45 39,2 + 3,0 2 6 , 0 7 , 6 2 1 8 , 0 66 40 i 3,25
ANEXO 17 - LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTÈfCO CALORICA SEM DEPLEÇAO DE 3ml6d-6m15d
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1 MCC FEM. 5m2 2d 5800 Dl 65 7,40 37,0 “2 , 0 2 2 , 0 5,14 25,5 7,3- 36 3,26
2 AS D MAS C. 4ml6d 4600 Dl 1 56 7,39 3 6 , 0 -2,5 2 1 , 0 6,97 21,5 6 , 0 43 2,83
3 JGS FEM. 4m21d 4300 Dl 1 62 7,45 41,0 +4,0 27,5 3,70 24,5 7,6 31 2,83
4 DSD MASC. 4ml8d 4900 Dl 1 61 7.37 37,4 -3,0 21 ,0 6,14 2 0 , 0 9,5 35 3 , 2 2
5 EGS FEM. 4m21d 4500 Dl 1 61 7,45 3 6, 0 +3.0 25,5 7 , 6 6 25,5 6,3 30 3,41
6 CJ MASC. 6ml3d 5400 Dl 1 66 7,35 39,8 -3,0 21 .5 3 28 22,3 4,6 32 4,04
7 DAS MASC. 3ml9d 4150 Dl 1 60 7 36 38,5 -3,0 21,5 7,50 2 0 , 8 1 6 , 0 27 3,39
8 JAP MASC. 3m 4d 3790 Dl 1 1 55 7,45 37,5 +2 , 0 25,0 5,90 25,5 7,6 41 3 , 2 2
9 JSS MASC. 4ml3d 4370 Dl 1 52 7 37 37,0 -3,0 21 ,0 9 , 00 24,0 9,0 30 3,46
10 LO FEM. 5m2 5d 2980 Dl 1 1 7,37 40 8 -1,5 23,0 8 , 60 2 6 , 0 3,6 18 2 , 6 8
11 APO FEM. 4m23d 3420 Dl 1 1 56,5 7,36 3 6, 0 -4,0 20,5 4,22 22,7 2 , 7 6 28 3,95
12 CS FEM. 6m 8d 5840 Dl 65,0 7,40 35,0 -2 , 0 21,5 7,07 2 0 , 0 2,4 41 4,63
13 LLM MASC. 3m2 5d 4650 Dl 1 6 0, 0 7.45 38,4 +2 . 0 2 6 , 0 6,03 21 ,8 18 29 5,23
14 FSS FEM. 6m 1 3d 5500 Dl I 6 2 , 0 7-38 36 7 -3,0 20,5 6,50 23,0 27 31 3,84
15 EAP FEM. 4m 4600 Dl 1 64 0 7-36 3 6 , 0 -3,0 2 0 , 0 - 23,0 3,3 34 3 , 6 8
16 ICS MASC. 5m24d 5500 Dl 1 6 2 , 0 7,41 39.7 +1 ,0 24,5 7 , 8 0 21 ,0 1 2 , 0 32 3,15
17 ADO MASC. 6m2 0d 5400 Dl 1 6 6, 0 7,41 37,4 . 0 24,0 5,58 26,0 7,0 34 2,91
ANEXO 18 LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLEÇAO E AC I DOSE DE 1m-3ml5d NA INTERNAÇÃO

















1 FF MASC. 1m21 d 3400 Dl 1 54 7,27 33,0 - 1 0 , 0 14,5 6 , 2 0 19,5 43,84
2 SL MASC. 3m 6d 4400 Dl 1 58 7.29 3 0, 0 - 1 1 , 0 13,5 6,55 23,5 1 2 , 7 6
3 CLS MASC. 3ml2d 4100 Dl 1 - 7 , 2 8 31,0 - 1 1  ,0 14,0 3,72 21 ,0 13,75
4 GGN FEM. 2m 21 90 Dl 1 1 - 6,90 55,0 -2 0 , 0 12,5 1,77 22,5 21 ,30
5 VR FEM. 1m 1 5d 2550 Dl 1 1 6,99 20,5 - 2 2 6 , 0 2,34 17,0 -
6 LLC MASC. 2m 3240 Dl 1 57 7 , 0 8 28,5 -2 2 , 0 7,8
-3"CM 16,5 31 ,30
7 ASR MASC. 2m 5d 31 00 Dl 1 1 55 7,19 25,5 -17,0 9,3 2,58 18,5 21 ,53
8 FNP MASC. 2m 2930 Dl 1 1 50,5 7 , 0 8 28 0 - 2 2  0 7.9 3 , 8 2 1 8 , 0 78,94
9 AVO FEM. lm 3d 3250 Dl 1 5Z 7,29 - - - 7 , 0 8 16,5 65,20
10 LA MASC. lm2 2d 2 2 1 0 Dl 1 1 50 7 , 2 0 - - - 4,74 1 8 , 0 3 1 , 8 0
11 MHP MASC. 2m 2200 Dl 1 1 52 7 16 24 0 -19,0 8, 0 - 1 8 , 0 31,50
12 IS FEM. 3ml2d 2200 Dl 1 1 52 7 , 0 8 24,0 -2 2 , 0 6 , 0 ^ * 73 17,5 1 4,55
13 EC FEM. 3ml5d 5500 Dl 63 7,11 24,0 - 2 1 ,0 7,5 3,50 22,5 5,07
14 HCF MASC. 2m 3250 Dl 1 1 54 7 1 6 2 8 , 0 -1 8 , 0 9,5 3,70 1 8 , 0 20*03
15 JMS MASC. 3m 3 d 3430 Dl 1 1 57 7,20 12,5 -2 2 , 0 6 , 0 4,58 1 9 , 0 17,29
16 EAS MASC. 3m 1 0d 4800 Dl 1 7 , 2 0 25,5 -1 7 , 0 9,5 5 , 2 6 - -
17 DR MASC. lm24d 4800 Dl 59 7,19 - - ' - - - -
18 DR MASC. lm.;c 2 1 2 0 Dl 1 1 50 7 . 2 0 17,5 -2 0 , 0 6 , 0 3,42 -■ 27,34
19 GNM FEM; lm 3d 3300 Dl 1 52 \ 7,13 1 7 , 0 -25,0 4.5 1 ,62 1 2 , 5 0 52,38
20 MR MASC. lm2 5d 4450 Dl 61 7,17 24.0 -1 9 , 0 8,5 3 , 0 0 1 8 , 5 0 37,01
























ANEXO 19- LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLEÇAO E ACIDOSE DE 
lm-3ml5d. 24 HORAS APOS A INTERNAÇÃO
DPG
N? PH prno 1 /m 1
1 7 , 2 6 3,75
2 7,31 5,43
3 7,39 5,15
4 7 , 2 8 -
5 7,32 3 , 8 2
6 7,46 1 ,95
7 7,33 3,33
8 7,37 3 33
9 7,27 6,53
1 0 7,29 -
1 1 7,35 -
1 2 7,38 7,14
1 3 7 , 2 6 3,70
1 4 7,30 2 ,50
15 7,37 6 , 0 8
1 6 7,41 7,93
17 7 , 2 0 -
1 8 -
7,29 1 ,96
2 0 7,27 2,85
21 7,35 4,23
t mmHg %
1 5 , 5  28
1 8 , 0  23
2 3 . 5  34
1 8 , 0  2 8
1 7 . 5  34
1 9 . 5  2 3
2 2 . 5  2 7
1 9 . 5  33
1 4 . 0  2 6
1 9 . 5  31
1 6 . 0
2 7 . 0  35
2 0 . 0  31
1 7 , 0  2 8
23
2 9
1 6 . 5  2 8
28
1 5 , 0  28
22  p 0 26
ANEXO 20 - LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLECAO E ACIDOSE DE 3mie>d-bml5 NA |NTERNAÇAO






1 FMR MAS C. 3m24d 4850 Dl 1 61
2 TCRS FEM. 4m 4600 Dl 1 61
3 LR MASC. 4m 4920 Dl 1 63
4 ICN MAS C. 5m 4510 Dl I 62 ;5
5 APP FEM. 5mlld - 69
6 PCF FEM. 5mlld 4570 Dl 1 57
7 TC FEM. 5m 5050 Dl 1 64
8 MR MASC. 5m 4850 Dl 1 64
9 AGR MASC. 4m 3400 Dl 1 1 58
10 CRL MASC. 6m 3d - -
11 CLD MASC. 4m 4050 Dl 1 1 60
12 MC FEM. 5m 5200 Dl 1 -
13 AOF MASC. 4m 5800 Dl -
14 WLS MASC. 4m 3900 Dl 11 58
15 MRS MASC. 4m 4200 Dl 1 60
16 SMS FEM. 6m ld 3000 Dl 1 1 -
17 1 SB FEM. 3m2 7d 5280 Dl 61
18 PRC MASC. 4m 4320 Dl 1 51
19 SI FEM. 5m 4800 Dl 1 -
20 JRG FEM. 5m 4410 Dl 1 60
21 JRS MASC. 5m 4960 Dl 1 56
22 ELL MASC. 5m 61 7 0 Dl -
23 AAB FEM. 4m 4800 Dl 1 58
















7,24 1 7 , 0 -2 2 , 0 6 , 0
C
OCM 19,0 1 2 , 6 1 38
7 , 2 2 29.5 -14.5 1 1 , 6 3 , 0 6 19,0 15,22 31
7,23 32,5 -17,0 9,0 - 21,5 6,52 -
7,24 21 ,0 -17,0 8, 6 - 24,5 - -
7,23 25,0 -1 6 , 0 1 0 , 0 - 22,5 6,76 40
7 , 2 0 26,5 -1 6 , 0 1 0 , 0 - 1 8 , 0 1 9 , 0 6 46
7,30 31 ,0 -1 1 , 0 1^,5 5,43 2 2 , 0 3,76 35
7,21 - - - 4,21 2 2 , 0 6,17 32
7,03 44 ,0 -17,5 1 0 , 8 2,75 1 6 , 0 9,07 29
7,27 V - 20,5 6,89 34
7 , 2 6 29,0 -1 3 , 0 12,5 5,31 20,3 7,73 32
7,19 - - - 6,03 2 0 , 0 6 , 01 33
7,30 22,5 -14,0 1 1 ,0 5,14 19,0 7,53 34
7,25 14,0 -2 0 , 0 6 , 0 4.39 2 7 , 0 A,73 33
7,27 * - •• 3,48 23,0 13,77 33
7,21 38,0 -1 2 , 0 13,5 4,16 1 6 , 8 2 , 2 2 30
7,16 2 2 , 0 -2 0 , 0 7.4 3,55 20,5 - 38
7 , 1 6 1 6 , 0 -2 3 . 0 8 , 0 4,81 20,5 4,87 27
7,27 18,5 -1 7 , 0 8 , 2 21,7 - -
7,17 35,0 -1 5 , 0 1 2 ,0: 3,79 - 8 , 0 33
7 , 2 6 19,0 -1 8 , 0 8,4 7,85 - - 28
7,19 33,0 -14,5 1 2 , 0 6 , 1 1 - - 36
7 , 0 8 29,0 -19,0 8 , 0 2,72 1 8 , 0 1 2 , 8 2 33
7 , 2 0 3 0 , 0 •■1 6 , 0 1 1 , 0 3,23 18,5 24,77 34
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ANEXO 21 LACTENTES DESNUTRIDOS COM 
3ml6-6ml5d, 24 HORAS APÕS A
DEPLEÇÃO E
1 nternaçAo
AC 1 DOSE DE
N ° pH
DP G





1 7,32 7,39 - 29
2 7,31 4,07 2 0 , 0 27
3 7,41 3 , 8 8 22,5 27
4 7,39 4,46 22,5 2 8
5 7,35 - 19,5 31
6 7,32 - 19,5 31
7 7,47 4,21 23,0 32
8 7,45 3,33 20,5 30
9 7,30 2,94 2 1 , 0 34
1 0 7,37 6 , 1 2 2 1 , 0 31
1 1 7 > 31 3,87 19,0 31
1 2 7,29 - 19,5 2 8
13 7,32 4 ,24 15,0 33
14 7,39 4,80 24 , 0 25
15 7,45 3,83 20,5 30
1 6 7,42 3,75 24,5 28
17 7,37 4,37 22,5 32
1 8 - - - -
19 - - - -
20 7,36 3,95 2 1 , 0 24
21 7,45 - - -
22 7,32 3,44 - 29
23 7,40 3,57 20,5 28
24 7,34 5 , 0 0 2 1 ,5 2 2
ANEXO 22 COMPARAÇÃO DOS VALORES MEDIOS DA P50 " |N VIVO" ENTRE OS VARIOS GRUPOS ESTUDADOS
CONTROLES DES 1 DRATADOS
Eutrôfico Desnutrido Internação 24 horas apôs
1 - 3 3 - 6  1 - 3 3 - 6 1 - 3 3 - 6 1 - 3 3 - 6
Controle 1 - 3 -4,33* 1 ,25 -3,45* 0,04
Eutrófico 3 - 6 0,19 -2,47* 3,22*
Con t ro 1e 1 - 3
De snu t r i do
3 - 6
Des i dratados 1 - 3 0,03
Internação 3 - 6
Des i dratados
24 horas 1 - 3 - 1 , 0 8
10
8












3 - 7 .9
30
g  - 8.i 
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1  - LACTENTES EUTROFICOS DE lm-3ml5d
ANEXO 24 - VALORES DA P50 11 IN VIVO 11 NOS DIVERSOS GRUPOS
-PACIENTES | P50 "IN VIVO "
1 25,2
2 2 0 , 0
3 1 9 , 5
4 -
5 2 2  , 0
6 2 2 , 5
7 2 0 , 0
8 1 7 , 0
9 2 3 , 7
1 0 21 , 3
11 2 0 , 3
12 1 8 , 6






19 1 8 , 2
2 0 2 2  ,1
21 -1 9 , 0
2 2 1 9 , 5
2 3 2 2  , 0
ANEXO 25
1 1 1
VALORES DA P50 11 IN VIVO11 NOS DIVERSOS GRUPOS
LACTENTES EUTRÕFICOS DE 3ml6d - 6 ml5d




























23  , 8
21 ,7 
24 . 1  










3 -  L A C T E N T E S  COM D E S N U T R I Ç Ã O  PROTE I CO- CAL OR I CA. f SEM 
DEPLECÃO E AC I DOSE DE 1 m - 3 m l 5 d .
ANEXO 26 - VALORES DA P50 "IN VIVO" NOS DIVERSOS______ fiRUPQS
PACI  ENTES N? P 5 0  " I N V I V O "
1 1 7 , 0
2 2 2  , 0
3 1 7 , 2
4 1 9 , 2
5 1 8 , 8
6 2 3 , 5
7 1 9 , 2
8 2 2  , 0
9 1 9 , 1
1 0 1 6 , 8
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4 - LACTENTES COM DESNUTRIÇÃO PROTÊICO-CALORI CA SEM 
DEPLEÇÃO E AC I DO S E DE 3ml6d~- 6 m l 5 d .
ANEXO 27 - VALORES DA P50 111N VIVO" NOS DIVERSOS GRUPOS
PACIENTES N° P50 "IN VIVO"
1 25,5





7 2 1 , 6
8 24 , 0
9 24,6
1 0 26,7
1 1 2 3 , 6






ANEXO 28 - VALORES DA P50 "IN V I V O 11 NOS DIVERSOS______ (VRIIPOS
5 - LACTENTES DESNUTRIDOS COM DEPLEÇflO :e ACinosF nr
1m - 3 m 15d NA 1NTERNAÇAO















13 31 , 0
14 2 3,5





2 0 24 , 0
2 1 2 7 , 0
X
ANEXO 29 - V À L Q ftES BA  P5Q 'llN V 1 V Q" NOS DIVERSOS GRUPOS
_6 - LA-C-TENHE-S DESNUTRIDOS COM DEPLEÇÃO E ACID09E DE 
]m- 3ml5d. 24 HORAS APOS A INTERNAÇÃO
115
PACIENTES N? P50 "IN VIVO"
1 1 8 , 0
2 1 9 , 7
3 2 3 , 6
4 2 0 , 5
5 1 9 , 0
6 1 8 , 0
7 2 4 , 3
8 2 0  , 0
9 1 6 , 2
10 2 2 , 0
11 1 7 , 0
12 2 8 , 0
13 2 3 , 5
14 1 9 , 0
15
16 -
17 2 0 , 5
18
19
2 0  1 7 , 5
21 2 3 , 0
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-7 "  L A C T E N T E S  D E S N U T R I D O S  COM D E P l E Ç f i O  "  F A n n n S F  PF 
3 m l 6 d r  6 m l 5 d d  NA I N T E R N A Ç Ã O .
ANEXO 30 - VALORES DA P50 11 IN VIVO " NOS DIVERSOS GRUPOS
P A C I E N T E S  N? P 5 0  " I N  V I V O "
1 LACMCM
2 2 3 , 0
3 2 5 , 8
4 2 9 , 5
5 2 7 , 0
6 2 2 , 5





1 0 2 3 , 6
11 2 3  , 5
12 2 5 , 3
13 2 1 , 1
14 3 2 , 0
15 2 6 , 5
16
r^oCM
17 22  , 0




2 2 2 5 , 6
2 3 2 3 , 0
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3ml6d - 6m15d. 2 b  HORAS APCS INTERNAÇÃO.
ANEXO 31 - VALORES DA P50 11 IN VIVO 11 NOS DIVERSOS GRUPOS
J3 - LACTENTES DESNUTRI DOS COM DEPLEÇAO E ACIDOSE DE
PACl iENTE S N° P 5 0  "  1N V 1VO "
S
1 -
2 2 2  , 0
3 2 2 , 3
b 2 0 , 6
5 2 0 , 5
6 2 1 , 1
7 2 1 , 0
8 1 9 , 3
9 2 3 , 5
1 0 2 1 , 5
11 . 2 0 , 8
12 2 2  , 0
13 1 6 , A
14 2 b , 0
15 1 9 , 1
16 2 b  , 0
17 2 3 , 0
18 -
19 -
20 2 2  , 0
21 -  .
22 -
2 3 2 0 , 5
2 k 2 3 , 0
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ANEXO 3 2  -  L A C T E N T E S  D E S N U T R I D O S  COM DE P L ECAO E A C I D O S E  DE
.1 m -  3 m 1 5 d . 2 4  HORAS APOS A I NT E R N A Ç Ã O  .
N? PH
DPG
y m o 1 / m 1 e r  i t
























7 , 2 6
7 . 3 1
7 . 2 9  
7,28
7 . 3 2  
7 , 4 6
7 . 3 3
7 . 3 7
7 . 2 7
7 . 2 9
7 . 3 5
7 . 3 8  
7,26
7 . 3 0  
7 , 3 7  
7 , 4 1  
7 , 2 0
7 , 2 9
7 . 2 7
7 . 3 5
3 , 7 5
5 , 4 3
5 , 1 5
3 , 8 1  
1 , 9 5
3 . 3 3
3 . 3 3  
6 , 5 3
7 , 1 4
3 , 7 0
2,50
6,08
7 , 9 3
1 5 . 5  
1 8 , 0
2 3 . 5  
1 8 , 0
1 7 . 5
1 9 . 5  
2 2  , 5
1 9 . 5
1 4 . 0
1 9 . 5
1 6 . 0  
2 7 , 0  
2 0 , 0  
1 7 , 0
1 6 , 5
1 , 9 6  
2 , 8 5  
4 , 2 3








2 7  
33 




2 8  
2 3  
2 9  
2 8
2 8
26
26
